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Prólogo 


... Me acerco dos pasos, ella se aleja dos pasos más. Camino diez pasos y el 
horizonte se corre diez pasos más allá. Por mucho que yo camine, nunca la 
alcanzaré. ¿Para qué sirve la utopía? Para eso sirve: para caminar. 

Eduardo Galeano 


Inicié la escritura de este libro durante un año sabático que pasé en la Universidad 
Autónoma de la Ciudad de México (UACM), donde, con un grupo de jóvenes, 
constituimos el Programa de Ciencias Genómicas. Allí me percaté de la gran curiosidad 
de la gente por los hallazgos científicos del campo de las ciencias de la vida. Por ello, el 
primer interés del libro es contribuir a la difusión de algunos de los descubrimientos 
recientes en esta área. Poner al alcance de quienes hablan español y no son expertos en el 
campo, temas de gran interés científico, social, económico, ético, político e individual. 
Temas de los que todos hemos oído hablar en las aulas, los medios y la calle y tienen que 
ver con nosotros, aunque a veces no entendamos cómo. Este libro está escrito para 
quienes quieran asomarse a mirar algunos hallazgos que parecen corresponder a la 
ciencia del futuro lejano, pero son ya realidad. Entre los lectores del libro están desde los 
estudiantes de las escuelas secundarias, preparatorias y profesionales hasta el público 
interesado en enterarse con mayor detalle sobre aspectos de la ciencia y la tecnología que 
fascinan y atemorizan. 

Mi interés también es llamar la atención sobre la importancia de la educación, la 
ciencia y la tecnología en el desarrollo humanístico y económico de México y América 
Latina y recalcar lo que muchos han dicho: los peligros que encierra permanecer en la 
incultura científica y tecnológica. No ignoro que la generación y el uso del conocimiento 
han ahondado las diferencias entre ricos y pobres, y que el saber se ha usado con fines 
destructivos y sus beneficios se han distribuido en forma no equitativa. En parte por ello, 
el conocimiento del genoma humano, la generación de organismos transgénicos, el uso 
de células madre y la clonación de animales son temas polémicos. Preocupan los efectos 
que su mal uso pueda traer a las sociedades. Sin embargo, sólo podremos controlar el uso 
del conocimiento si lo entendemos y somos capaces de producirlo. 

La ciencia y la tecnología frecuentemente están ausentes de los problemas sociales de 


la mayoria de la gente. Con razon han sido criticadas por su elitismo. Esto tiene que ver 
con las políticas económicas que sufrimos y se nos imponen desde fuera y desde dentro. 
Las misiones y visiones de las instituciones de investigación científica se han confundido 
y hasta mimetizado con las de las empresas proveedoras de bienes y servicios. 
Administradores públicos con mirada de corto alcance han pervertido la esencia de la 
búsqueda del conocimiento. Ésta debe dirigirse a entender más sobre la naturaleza y 
aplicar ese aprendizaje para beneficio de todos los seres humanos, mucho más allá del 
horizonte de las ganancias económicas. 

Debemos, como nación, ocuparnos seriamente de la educación de los niños y los 
jóvenes y del desarrollo de la investigación científica. En la historia reciente, Corea del 
Sur, la India, China e Irlanda, entre otros países, han mostrado que se pueden tener 
logros económicos y sociales con políticas adecuadas de ciencia y tecnología. También 
está demostrado que no desarrollar la investigación científica y tecnológica significa más 
atraso y pobreza para las sociedades. La democracia y el éxito económico de una nación 
no pueden florecer en la ignorancia ni en la ausencia de ciencia y tecnología. Sería ideal y 
necesario que, en nuestros países, la generación del conocimiento y sus aplicaciones 
tuvieran un enfoque social y no mercantilista. Hay que trabajar mucho en este sueño 
para volverlo realidad. Volverle la espalda a la ciencia o considerarla una actividad 
marginal, aunque de lujo, es cancelar el futuro de nuestra gente. 

El libro tiene 11 capítulos, además de la Introducción, en la que se describen en 
forma muy general los temas que se tratan. En los capítulos del I al IV se discuten 
algunos conceptos básicos de la biología molecular que ayudan a comprender las bases 
de los descubrimientos más importantes de las ciencias de la vida. Los capítulos V a VI 
son un breve recorrido a través del tiempo de los principales hallazgos que permitieron 
realizar la lectura del genoma humano, la producción de alimentos transgénicos, el uso 
de las células madre y la clonación de animales. Mientras que en los capítulos del VII al X 
se habla sobre estos aspectos en particular. Finalmente, el capítulo XI es una reflexión 
sobre la ciencia y la tecnología y sus repercusiones en nuestros países. Contiene un 
análisis muy somero sobre lo que considero que son algunas causas del estancamiento de 
la ciencia y la tecnología en América Latina en comparación con la fuerza que tienen en 
los Estados Unidos y en algunos países de Europa. 
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leyeron el manuscrito durante su preparación. Sus observaciones enriquecieron el texto. 
Los errores que hayan permanecido son mi responsabilidad. Gracias a Tomás Sánchez, 
Marcelino Cereijido, Juan Pedro Luna Arias, Juan Luis Peña Chapa, Feliciano Sánchez- 
Sinencio, Víctor Orozco, Patricia Gascón, José Luis Cepeda, Miguel Ángel Gómez Lin, 
Luis Adolfo Orozco, Rossana Arroyo, Sollange Archer, Eduardo Carrillo y Mayra 
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Barberi por su excelente trabajo y sus opiniones certeras en el diseño de las figuras. 
Agradezco también la hospitalidad de la UACM y la generosidad del ingeniero Manuel 
Pérez Rocha, su rector. 


Introducción 
La ciencia y la tecnología afectan lo cotidiano: los temas que 
aquí se tratan 


La ciencia no se hace en el vacío. Se hace en un contexto social; y los resultados 
de la ciencia tienen importantes implicaciones para la sociedad, aun si sólo nos 
facilitaran el entendimiento sobre cómo nosotros, los humanos, encajamos en el 
cosmos. 

Laurence M. Krauss 


Ciencia y tecnología para ser y crecer. Las fronteras del conocimiento se sitúan más allá de 
las barreras territoriales, pero los descubrimientos que se realizan en el planeta nos 
competen a todos (1).[*] Cada descubrimiento reta a lo que se conoce como cierto. 
Cimbra los valores éticos y las creencias religiosas y nos muestra que la actividad 
científica es destructora y constructora de valores sociales y maneras de vivir. En 
América Latina, sin ser países con desarrollo tecnológico, se nos arrastra al consumo del 
conocimiento, que es la mercancía más cara que nos ofrecen y nos imponen las naciones 
ricas. Se mutan las formas de vivir y se nos divide profundamente entre los pocos que 
tienen acceso a los beneficios del conocimiento y quienes están excluidos de él. Todavía 
nuestras sociedades son analfabetas en ciencia, pues se usa muy poco el conocimiento 
para resolver los problemas sociales apremiantes y la mayoría de la gente no sabe sobre 
ciencia y tecnología (2). Sin generar conocimiento es difícil apropiarse del que se produce 
en otros países. 

La desigual distribución de la riqueza, la falta de políticas económicas adecuadas, los 
bajos niveles de educación y el poco desarrollo tecnológico hacen difícil resolver la 
pobreza de 200 millones de latinoamericanos (33% de la población total) que viven con 
ingresos inferiores a dos dólares diarios (3, 4). La educación de los niños y jóvenes y el 
desarrollo científico son herramientas imprescindibles para paliar la pobreza. Sin ellas, la 
pobreza y sus lacras se quedarán entre nosotros. Educar y desarrollar la ciencia y la 
tecnología haría crecer el espíritu de los niños y jóvenes y los conduciría a participar con 
éxito en la construcción del futuro. Sin esto, excepto para los dueños del capital, las 
variables macroeconómicas sanas y estables que tanto presumen algunos funcionarios 
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publicos tienen poco valor para la gente. Salvo escasas excepciones, los gobernantes y 
personajes de la vida politica no lo han comprendido (5). 

La ciencia y la tecnologia que desarrollen nuestros paises no necesariamente tienen 
que ser semejantes a los de otras naciones. América Latina requiere de una ciencia y una 
tecnología que tomen en cuenta sus necesidades culturales, sociales y económicas (6, 7), 
así como su historia. En particular, necesitamos a la ciencia y la tecnología al lado de las 
ciencias sociales y con capacidad para adecuarse a enfoques multidisciplinarios en la 
solución de problemas. 

Debemos darle a la investigación científica una orientación que ayude a consolidar 
sociedades humanizadas y a desarrollar en sus individuos una mirada científica ante la 
vida que los conduzca a analizar, cuestionar y proponer caminos novedosos ante cada 
nuevo reto. Requerimos formar en niños y jóvenes una actitud que les permita asimilar, 
aprovechar y enriquecer los hallazgos científicos que se obtienen en todo el mundo y sus 
aplicaciones. Esto sólo puede lograrse mediante una educación de calidad y con una 
comunidad científica generadora de conocimiento, que participe en la resolución de los 
problemas de su país. 

En particular, los descubrimientos de la biología nos atañen por sus repercusiones en 
nuestra forma y calidad de vida y por la maravilla que significa conocernos y conocer a 
otros seres vivos más profundamente. Su fuerza y sus consecuencias apenas están siendo 
calibradas. Conocerlos, participar en las investigaciones que tienen que ver con ellos y 
promover estudios sobre sus efectos en las sociedades es ineludible si se quiere tener un 
lugar en el concierto internacional y evitar ser segregado del uso de tecnologías que han 
cambiado la salud, la alimentación, la economía y el nivel de vida de quienes hacen y 
usan la investigación científica (7). La lectura del genoma humano, la producción de 
alimentos transgénicos y la clonación de mamíferos han generado cambios importantes 
en el mundo. Debemos estar al tanto y participar en ellos con propuestas y políticas y con 
voz y decisión sobre la difusión y uso de este conocimiento. 


El punto de partida de la lectura del genoma humano: la búsqueda de la recién conocida 
sustancia de la herencia. La palabra genoma se acuñó por el año de 1930. Viene del 
vocablo griego geno, que significa “el que origina” o “el que engendra”, y el sufijo oma, 
que quiere decir “el cuerpo de una cosa”. Y efectivamente, el genoma es la información 
que tienen los seres vivos para ser cómo son biológicamente y heredar a sus 
descendientes sus características. Hasta la mitad del siglo XX se descubrió que la inmensa 
mayoría de los genomas están constituidos por la macromolécula de ácido 
desoxirribonucleico (ADN) (lámina 1). Casi inmediatamente, la expresión “ácido 
desoxirribonucleico” se convirtió en parte fundamental del vocabulario de los biólogos y 
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el ADN en el constituyente central de muchos experimentos. La sigla ADN se popularizó 
en el amanecer de este siglo, cuando se obtuvo el primer borrador de la secuencia del 
genoma humano. 


La revelación de la lectura del genoma humano. El martes 15 de abril de 2003 la 
humanidad recibió una noticia impactante. La prensa internacional informó a ocho 
columnas lo que el entonces presidente de los Estados Unidos, Bill Clinton, había 
anunciado un día antes: un grupo de científicos, con los Institutos Nacionales de Salud 
(NIH, por sus siglas en inglés: National Institutes of Health) y la empresa Celera 
Genomics a la cabeza, ambas de los Estados Unidos, y el Wellcome Trust de la Gran 
Bretaña, terminaron de leer la secuencia del genoma humano. Clinton, al referirse al 
proyecto, dijo: “estamos aprendiendo el lenguaje con el cual Dios creó la vidal[...] sin 
duda alguna, éste es el mapa más maravilloso producido por la humanidad” (8). El 
anuncio de un hallazgo que desafiaba los dogmas religiosos con la fuerza de los datos 
científicos se hizo a la luz pública en el nombre de Dios por el presidente del país más 
poderoso, no sólo en materia económica, sino también en ciencia, tecnología e 
innovación, negando la teoría de la evolución y, por tanto, la ciencia misma. 
Seguramente, Bill Clinton no quiso disgustar con este reto descomunal de la ciencia a las 
Iglesias y a las poderosas corrientes conservadoras de su país y del mundo. El Proyecto 
del Genoma Humano se propuso en los Estados Unidos a mediados de los años ochenta 
y se inició en 1990. Desde entonces, las revistas Science y Nature, las dos publicaciones 
más prestigiosas en el mundo científico, han comunicado cada uno de los pasos en el 
conocimiento de la especie humana dado por el propio Homo sapiens. Los sucesos más 
significativos en esta carrera se analizan en este libro en los capítulos del I al V. 
Recientemente, el Fondo de Cultura Económica publicó una compilación de excelentes 
artículos sobre los fundamentos y las repercusiones del conocimiento del genoma 
humano, que puede ser consultado por quienes deseen saber más al respecto (9). 

Hay consenso en que leer la secuencia de bases del genoma humano es sólo empujar 
la puerta que conduce a un nuevo universo lleno de posibilidades de desarrollo científico 
y tecnológico. Este conocimiento colocó a una parte de la humanidad en la pista para 
iniciar una nueva era, porque estos descubrimientos han creado tecnologías útiles para 
comprender la biología de todas las especies, lo que tiene grandes repercusiones 
económicas, sociales y éticas. Empresas biotecnológicas de los Estados Unidos, 
Inglaterra, Japón, Alemania y Francia, con base en estos hallazgos, producen 
medicamentos, alimentos y otros insumos de carácter industrial que se comercializan en 
todo el mundo. En América Latina existe el talento para participar en estos desarrollos, 
pero faltan políticas de Estado que impulsen más la ciencia y la tecnología. De acuerdo 
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con la Academia Mexicana de Ciencias, algunos casos exitosos en México sobre la 
investigación en el campo de las ciencias de la vida son: la formulación de la píldora 
anticonceptiva por parte de Octavio Miramontes Vidal; la selección celular para la 
producción de plantas de Agave tequilana Weber resistentes a enfermedades producidas 
por microorganismos, de Benjamín Rodríguez Garay; la creación de adhesivos para el 
control de plagas, de Iván González Chi; el pigmentador de piel, de Filiberto Vázquez 
Nava; el desarrollo de una tira diagnóstica de hipotiroidismo congénito, el mejoramiento 
y diversificación de antivenenos, de Alejandro Alagón Cano, y la creación de un fármaco 
para el tratamiento de la cirrosis, de Victoria Chagoya (5). Los investigadores mexicanos 
coinciden en que la biotecnología es pieza fundamental para el desarrollo de México en el 
siglo XXI (10). Estamos a la espera de ver pronto más desarrollos científicos y 
tecnológicos basados en el conocimiento del genoma humano en México y en otros 
países de América Latina. Recientemente se secuenció el genoma de la bacteria 
Rhizobium etli (11), y existen investigaciones para secuenciar el genoma del maíz (12) y 
de una especie de frijol. En Brasil se ha secuenciado el genoma de Xylella fastidiosa (13), 
organismo que daña los cítricos, uno de los productos importantes de ese país. En 
Argentina hay un proyecto para secuenciar el genoma del protozoario Tripanosoma cruzi 
(14). 


No todos los países fueron a la fiesta del genoma humano. Francis Collins, director del 
Instituto Nacional de Investigación sobre el Genoma Humano, de los Estados Unidos, 
afirmó al dar la noticia de que se había develado la secuencia de bases de nuestro ADN: 
“es un día de significación histórica [...] Tenemos la primera edición del libro de la vida, 
que va a ser usada por siglos” (8). En esa misma reunión, Mark Walport, del Wellcome 
Trust, comparó la relevancia de este hallazgo con la llegada del hombre a la Luna. Bill 
Clinton, Craig Venter, Francis Collins y James Watson anunciaron en una fiesta 
universal, transmitida por todos los medios, la obtención del primer borrador del 
Proyecto del Genoma Humano. Y es lógico. Además del potencial económico del hecho, 
es una noticia que afecta a todos: se descubrió una de las claves de la vida del ser 
humano. Pero... el acto, universalmente significativo como pocos, no tuvo como 
invitados ni a científicos ni a políticos de los países del llamado Tercer Mundo. América 
Latina estuvo ausente de esa fiesta. 


Los organismos transgénicos. Hay una polémica pública y cotidiana por la existencia de 
plantas de maíz, frijol, soya, arroz y otros vegetales cuya información genética ha sido 
modificada (transgénicos). Cereales cargando genes de una bacteria que los vuelven 
resistentes a las plagas son cultivados en muchos países, incluyendo los nuestros. Pero ni 
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los agricultores ni los consumidores saben qué contienen, cuáles son sus efectos en el 
medio ambiente, en la salud animal, humana y vegetal, ni en la economía de las naciones. 
Esto provoca disputas entre quienes están a favor y en contra de la producción de 
organismos genéticamente modificados. Si el público tuviera información suficiente, con 
seguridad se podrían alcanzar los consensos sobre las mejores políticas en este 
trascendente asunto. 

AstraZeneca, Monsanto, DuPont, Novartis y Aventis poseen 60% del mercado de 
pesticidas, 23% del de semillas y 100% del de semillas transgénicas. Es un negocio que 
vale 1 720 millones de euros en Europa y 11 420 millones de dólares en los Estados 
Unidos (15). Estas empresas son las dueñas de gran parte de la producción de alimentos, 
no sólo de los transgénicos. Y su interés no es resolver las necesidades de la gente pobre, 
sino explotar el mercado mundial de la alimentación sin consideraciones sociales ni 
humanistas. Los alimentos transgénicos son utilizados en un mundo desigual y 
hambriento para obtener dividendos económicos, lo que acentúa la brecha entre pobres y 
ricos. Si los gobiernos invirtieran esta fórmula, cuando menos parcialmente, y los 
alimentos que se producen (transgénicos y no transgénicos) fueran de mayor calidad y se 
distribuyeran mejor, se podría paliar el hambre en el mundo. En toda Latinoamérica se 
consumen cultivos transgénicos, la mayoría de ellos importados, y muchas de las semillas 
que se usan para los cultivos son producidas por empresas transnacionales. Pocos 
productos transgénicos se han originado como resultado de investigaciones realizadas en 
nuestros países. Hay grupos de investigación trabajando con alto nivel y con 
competencia en estas áreas, pero son pocos. Un problema social importante al respecto 
de la producción y consumo de estos productos es que no hay un análisis público que 
contenga argumentos científicos sobre los efectos de los transgénicos en nuestro medio 
ambiente y en nuestra economía. No hay campañas para que la gente tome conciencia de 
los alimentos que consume y sepa sus bondades y los riesgos que conllevan. De los 
organismos transgénicos hablaremos en el capítulo VIII. 


Las células madre, progenitoras o troncales. Actualmente, cuando un individuo enferma y 
uno de sus órganos deja de funcionar se recurre a los trasplantes. Sin embargo, los 
órganos humanos son muy caros y difíciles de conseguir. Muchos pacientes mueren 
antes de obtener una donación del órgano que necesitan. Afortunadamente, los hallazgos 
recientes de la biología hacen pensar que pronto se podrá hacer crecer en el laboratorio 
fragmentos de tejidos de hígado, corazón, ojos y otros órganos a partir de una célula del 
individuo que requiere el repuesto porque alguno de sus órganos ha fallado (12). Estos 
hallazgos, de los que hablaremos en el capítulo IX, se sustentan en las características de 
unas células muy particulares: las células madre, llamadas también progenitoras o 
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troncales, las cuales se extraen principalmente de los embriones. Con ellas se puede curar 
ya la leucemia y se podran usar para tratar distintos canceres y otras enfermedades. Por 
ejemplo, después de un infarto, cuando un coágulo obstruye un vaso sanguíneo, el 
oxígeno que acarrea la sangre no llega a una parte del corazón, por lo que algunas células 
musculares de éste, llamadas miocitos, mueren. Los miocitos son células muy 
especializadas, ya no se dividen y, por lo tanto, no pueden remplazar a las que murieron. 
El corazón pierde músculo, se debilita y hasta deja de latir. En Israel, en Brasil y en otros 
países se han injertado en pacientes cardiacos células madre para que se conviertan en 
músculo del corazón, lo que ha mejorado su calidad de vida (16-18). También se han 
trasplantado células madre en el páncreas de enfermos diabéticos para que se 
transformen en islotes de células sanas y produzcan la insulina que ya no sintetizan las 
células enfermas. Las células madre ayudarán a curar las enfermedades de Parkinson y de 
Alzheimer. El problema de la alopecia está siendo resuelto por medio del uso de células 
madre, aun cuando la calvicie no es una enfermedad en hombres adultos. ¿Pero, cuántos 
calvos hay en el mundo? El tamaño de este mercado en millones de dólares explica la 
prisa por poner a la venta un producto que haga salir el pelo de nuevo. 

En Israel, España, Inglaterra, Corea del Sur y otros muchos países están ya haciendo 
leyes para regular la experimentación con las células madre. La carrera por obtener los 
resultados primero, se debe a la posibilidad de patentarlos, lo que redunda en poder y 
dinero. Esto ha impulsado a algunos investigadores a abandonar el espíritu altruista, 
universal y ético de la ciencia y falsear los datos experimentales para ganar la carrera, 
como sucedió en el caso del doctor Hwang Woo Suk, quien en el año 2005 publicó en la 
revista Science datos relacionados con la clonación humana (19) que al parecer resultaron 
falsos (20). En contraste, en algunos países se prohíbe la investigación sobre esta 
medicina potencial, porque la Iglesia considera que un embrión de menos de 14 días es 
ya un ser humano (21). Pero tales embriones son sólo un grupo de células sin ningún 
indicio de funciones específicas de cerebro, corazón o cualquier otro órgano; pueden 
compararse con las células que cultivamos en el laboratorio en una caja de Petri. La 
realidad es que quienes posean la tecnología para el uso de células madre tendrán gran 
influencia sobre la calidad de vida de todos los seres humanos. Por su importancia, 
América Latina debe tomar la oportunidad de atravesar la frontera del conocimiento de 
las ciencias de la vida, haciendo investigación en este campo y elaborando leyes que lo 
regulen para evitar su mal uso; pero debe, además, rescatar la medicina social, para dar 
oportunidad a que la gente sin recursos pueda mantener y recuperar la salud mediante 
los adelantos científicos de la medicina. De no ser así, a la mayoría le será imposible 
pagar los servicios médicos particulares, que cada día son más inaccesibles. 
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La clonación de animales ¿y de humanos? Una oveja blanca, llamada Dolly, dio la vuelta 
al mundo en la portada de muchas revistas y en las pantallas de televisión. Dolly nació de 
una célula que se obtuvo de la glándula mamaria de su madre, una oveja de seis años de 
edad, y un óvulo sin genoma obtenido de otra oveja. El aspecto físico y su genoma fueron 
similares a los de la oveja blanca que donó la célula de la glándula mamaria (22). De esto 
hablaremos en el capítulo X. El proceso que se usó para clonar a Dolly se ha usado para 
clonar ratones, puercos, vacas, conejos, monos y otras muchas especies animales y podría 
usarse para clonar seres humanos, como se comentó en el párrafo anterior. Esta 
tecnología se inicia con la fusión de una célula con el ADN del individuo que se quiere 
clonar y un óvulo sin genoma. Sin embargo, hay consenso de que los seres humanos no 
deben reproducirse por medio de la clonación. Los argumentos científicos en contra de la 
clonación humana reproductiva son la pérdida de la variabilidad de la especie que se 
produce cuando la descendencia proviene de un solo progenitor y la falta de necesidad de 
crear seres humanos por clonación. 

La clonación humana con fines terapéuticos, es decir, la que se hace no para generar 
otro ser humano, sino para producir células madre que se aplicarán a la cura de 
enfermedades, tiene gran potencial. Sin embargo, por ignorancia, por la doble moral de 
los políticos y por una buena dosis de sumisión a las políticas de los Estados Unidos, 
México votó en el Sexto Comité (Asuntos Jurídicos) de la Asamblea General de la 
Organización de las Naciones Unidas a favor de la propuesta de Honduras (país con 
actividad científica marginal) de prohibir no sólo la clonación humana reproductiva sino 
también la terapéutica, anulando la posibilidad de hacer investigación con células madre 
o células troncales. 

Los argumentos que usan quienes se oponen al uso de las células embrionarias se 
basan en el concepto no científico de que el óvulo fecundado es ya un ser humano (21) y 
que hay un atentado contra la vida cuando se usan estas células. Además, dicen, hay 
pérdida de la dignidad con el uso de estas tecnologías. Pero las enfermedades 
degenerativas atentan más contra la dignidad porque incapacitan y producen dolor 
individual, familiar y social. Atentan contra la dignidad también porque quienes las 
padecen no logran la mejor atención que la humanidad pueda darles por medio de la 
ciencia. José Saramago, Premio Nobel de Literatura, dijo en 2004, al inaugurar la Feria 
Internacional del Libro de Guadalajara, Jalisco, que el hambre es el peor flagelo de la 
dignidad humana. Casi 2 000 millones de seres humanos (la tercera parte de la 
humanidad) viven con un dólar o menos al día (23). Los grupos preocupados por la 
dignidad de los óvulos fusionados con otras células podrían usar su fuerza, su dinero y 
sus argumentos para luchar contra el hambre en el mundo. Es más difícil mantener la 
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dignidad de un ser humano hambriento que abogar por la de un grupo de células sin 
desarrollo de cerebro ni corazon. 

Hace 20 años hubo una fuerte oposición a la fertilización in vitro, una de las 
tecnologías que antecedieron a la clonación humana. Algunos de los protagonistas de ese 
debate tienen todavía vigor para oponerse a la clonación humana terapéutica. En México, 
alrededor de 2.3 millones de mujeres y hombres padecen infertilidad (24). En la ciudad 
de México el precio promedio de un ciclo de fecundación in vitro varía entre 5 200 y 7 
700 dólares y se requieren varios ciclos para que el embrión producido in vitro anide en 
el útero. El 60% de las latinoamericanas no fértiles no tienen acceso al tratamiento. En los 
Estados Unidos el costo es de aproximadamente 10 000 dólares por ciclo. En 1998, 
nacieron en ese país 28 000 bebés por este método y los médicos realizaron 80 000 ciclos. 
El problema de la fertilización in vitro no es ético, sino de condiciones económicas. Es 
probable que lo que sucedió con la fertilización in vitro suceda con la clonación humana: 
la realizarán los que puedan pagarla, ahondará más las diferencias entre ricos y pobres en 
algo tan humano y tan vinculado con la dignidad como la salud personal y la de la 
familia. Por otra parte, la clonación de seres humanos con fines reproductivos puede 
también suceder y aparecerá la ambición de algunos por usar esta tecnología con fines 
económicos, sin tomar en cuenta ni a la naturaleza ni a la sociedad. Pero aquellos que 
piensen que el mundo necesita otro individuo idéntico a ellos sufrirán una decepción. Ni 
la clonación puede hacer dos seres humanos idénticos. Los hombres y las mujeres somos 
mucho más que la información genética que almacenan nuestras células. Esto nos hace 
irrepetibles. 
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[*] Los números que aparecen entre paréntesis remiten a la bibliografía. [E.] 
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I. ¿Qué es el genoma? 
Su estructura y organización 


Se estrecha la cultura y se ensanchan las desigualdades [...] La ignorancia se está 
expandiendo en el mundo de forma aterradora. Hay una minoría que lo sabe 
todo y lo controla todo, y una mayoría que sabe poco y cada vez sabe peor lo 
que cree saber. 

José Saramago 


El genoma es el custodio de la herencia. El genoma humano es la información contenida 
en una molécula de ADN de gran tamaño (macromolécula) (lámina 1). Se encuentra en 
todas las células que forman nuestro organismo, excepto en los glóbulos rojos. Lleva 
inscrito lo que biológicamente somos y la herencia que han custodiado y transmitido 
para nosotros, por muchos milenios, nuestros padres y los padres de nuestros padres, 
herencia que transferimos a nuestros hijos. Así, la historia de la humanidad permanece 
viva. Pero poseer un genoma no nos hace seres únicos sobre la Tierra, al contrario, 
muestra que sólo somos una especie más. Cada individuo, cada especie, desde las 
microscópicas, como las bacterias que habitan en el intestino humano o los virus que 
producen la gripe aviar o el catarro, hasta las de grandes dimensiones como los elefantes 
africanos, las ballenas de Baja California y los extintos dinosaurios, tienen o tuvieron un 
genoma que transmiten a sus descendientes y lleva la información de su vida biológica y 
su historia. Los mecanismos y las moléculas que participan en las funciones del genoma 
son similares en todas las especies. El genoma es depositario de la información que hace 
existir a un organismo, es el corazón, es la memoria de la célula, es el equivalente a la 
información que guarda el disco duro de una computadora. 

Los genomas están hechos de polímeros formados por cuatro bases nitrogenadas o 
nucleósidos asociadas con azúcares y fosfatos (láminas 1, 2). Al compuesto formado por 
el azúcar, los fosfatos y un nucleósido se le llama nucleótido. Nucleótidos y bases son 
nombres que se usan indistintamente en el lenguaje del ADN. La mayoría de los seres 
vivos poseen un genoma de ADN, el cual lleva inscritas en el orden de los nucleótidos las 
características de cada especie e individuo, de manera semejante a las letras que forman 
una palabra y a las palabras que componen una oración. Algunos virus, como el de la 
poliomielitis y el que produce el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), tienen 
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genomas hechos de otro polimero: el acido ribonucleico (ARN). El ARN esta presente en 
todas las células, pero no forma parte del genoma de la gran mayoria de ellas, sino que 
transporta la información del ADN a otros lugares de la célula y constituye parte de la 
maquinaria celular para traducir esta información en aminoácidos, los cuales son los 
bloques que forman a las proteínas, que a la vez son las moléculas encargadas de las 
funciones de los seres vivos. 


En las células que tienen núcleo el ADN está detrás de dos murallas. Las bacterias (como la 
del cólera o la de la fiebre tifoidea), los protozoarios (como la amiba, la gardia y el 
paramecio) y las levaduras son ejemplos de organismos unicelulares. Las bacterias no 
tienen núcleo, por lo que son procariontes, y su ADN se encuentra en el citoplasma. Los 
protozoarios, las levaduras y todas las células que tienen núcleo son eucariontes. El 
núcleo generalmente es el organelo celular de mayor tamaño. El núcleo tiene una doble 
membrana formada por lípidos y proteínas, y contiene al ADN (lámina 2). Las células 
pueden tener forma alargada, poliédrica o irregular, y frecuentemente se representan 
como esferas. Están separadas y se comunican con otras células y con el medio ambiente 
por conducto de la membrana plasmática, hecha de lípidos (moléculas grasas), proteínas 
y carbohidratos (azúcares). La membrana plasmática permite la entrada y la salida 
selectiva de sustancias (lámina 2). La yema de un huevo de ave es una célula completa (es 
el óvulo, fecundado o sin fecundar), gigante, en comparación con otras que sólo pueden 
verse con microscopio. Si rompemos la delicada membrana que protege a la yema, 
destruimos la membrana plasmática de la célula, y se desparrama el citoplasma celular, 
que es un caldo con componentes vitales y con los organelos celulares no perceptibles a 
simple vista. En ellos radican las moléculas que se comunican para realizar los procesos 
que permiten la vida, las más activas de las cuales son las proteínas. En los organismos 
metazoarios (formados por más de una célula), las células son las unidades que 
componen los tejidos; varios tipos de tejidos integran los órganos, como el hígado o los 
pulmones; los órganos forman los sistemas, como el sistema nervioso o el digestivo; y los 
sistemas constituyen a los individuos. 

Para que se sinteticen las proteínas (las moléculas que hacen funciones celulares), las 
instrucciones inscritas en el ADN llegan hasta los ribosomas, los cuales son organelos 
formados por ARN y proteínas. Las instrucciones inscritas en el ADN son transportadas 
por moléculas de ARN que pasan al citoplasma a través de los poros nucleares de la 
membrana nuclear. Con la ayuda de moléculas de ARN (llamadas de transferencia), los 
ribosomas realizan el proceso de encadenar a los aminoácidos para formar las proteínas. 
Los aminoácidos son producidos por las células o provienen de los alimentos que 
digerimos y están disponibles en el citoplasma. Después, distintas proteínas se encargan 
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de sintetizar carbohidratos, aminoácidos, lípidos y otras sustancias. Lo hacen mediante 
reacciones bioquímicas entre las moléculas celulares (vías metabólicas) y usando los 
nutrientes que la célula toma del medio. Una vez que los ribosomas han sintetizado las 
proteínas, el retículo endoplásmico y el aparato de Golgi las modifican, les agregan 
carbohidratos o lípidos o iones para que lleven a cabo mejor sus funciones. En algunos 
casos, las moléculas sintetizadas por la célula se secretan para distribuirse a otras células a 
través de la sangre. La energía necesaria para que las células hagan imparablemente su 
trabajo mientras dura la vida se genera en las mitocondrias. Como para vivir en sociedad, 
comunicarse entre sí es para las moléculas que forman los seres vivos el único camino 
para hacer funcionar al organismo. Las membranas celular y nuclear intercambian 
información por medio de moléculas. Mediante el diálogo molecular, el núcleo se 
comunica con el citoplasma, y éste con el núcleo y el exterior de la célula. 


Estructura de la macromolécula de ADN. La macromolécula de ADN tiene forma de 
escalera helicoidal. El azúcar, llamada desoxirribosa (de ahí el nombre difícil del ADN: 
desoxirribonucleico), se une a los grupos fosfatos (que le dan carga negativa y la 
característica de ácido) para integrar los laterales de la doble hélice (lámina 2, y figuras 
I.1 y 12). Unidas a la desoxirribosa y constituyendo los escalones están las bases 
nitrogenadas adenina (A), citosina (C), timina (T) y guanina (G) (figura 1.2). La T y la C 
poseen un anillo en forma de hexágono y por su estructura química pertenecen a las 
pirimidinas. La A y la G, con un anillo en forma de hexágono y otro en forma de 
pentágono, pertenecen a las purinas. Porque se conocen por sus iniciales A, C, T y G, se 
dice que el genoma es la secuencia de cuatro letras. Así, A, C, T, G son los elementos del 
abecedario con el que se constituyen todos los códigos (como palabras) de la diversidad 
de la vida sobre la Tierra. Las dos hebras del ADN se unen entre sí siguiendo una ley casi 
inalterable: la A se aparea con la T, mientras la C lo hace con la G (lámina 2). Lo efectúan 
mediante enlaces químicos débiles, llamados puentes de hidrógeno, que se forman y se 
deshacen fácilmente. La T forma dos puentes de hidrógeno con la A de la otra cadena y la 
G forma tres con la C. Se comparan con un cierre metálico de los que se usan en la ropa: 
al subirlo, los dientes se entrelazan para juntar los pares de bases y cerrarlo. Al bajarlo, 
los dientes se separan, las bases se apartan y abren la doble hélice (lámina 2). En 
contraste, el ARN es un polímero formado por una sola hebra compuesta del azúcar 
llamado ribosa, los fosfatos y los nucleótidos A, C, G, pero no T, cuyo lugar lo ocupa otra 
pirimidina, el uracilo (U) (figura 1.2). Los bloques que componen a los polímeros se 
llaman monómeros. 
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Figura I.1. Orden y ubicación de las moléculas que constituyen la macromolécula de ADN. Los fosfatos enlazan a la 


desoxirribosa y juntos forman los laterales de la doble hélice en escalera. La desoxirribosa enlaza una base 


nitrogenada o nucleótido en cada lateral y éstas forman los escalones. En este diagrama, entre la A-T, C-G, T-A y C- 


G están los puentes de hidrógeno que juntan y separan las dos cadenas del ADN. 
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Figura 1.2. Bases nitrogenadas que forman los nucleótidos del ADN y el ARN. El uracilo es exclusivo del ARN, que no 


tiene timina, mientras que el ADN no tiene uracilo. 


Cuatro pares de nucleótidos repetidos tres mil millones de veces en el humano y un 


número diferente en cada especie constituyen la doble hélice del ADN: A-T, C-G, T-A y 


G-C (lámina 2). El orden de los pares de nucleótidos es específico de cada especie, como 
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lo son las letras que forman las palabras de un texto. La carga eléctrica negativa que le 
dan los fosfatos al ADN lo hace atractivo para las regiones con carga positiva que poseen 
las proteinas. Estas se adosan al ADN y le ayudan a realizar sus funciones. La 
complementariedad de las bases nitrogenadas, la facilidad de abrir y cerrar las cadenas y 
su atraccion por las proteinas le permite al ADN copiarse en ARN y transmitir el mensaje 
con las instrucciones para que se realice la sintesis de las proteinas que constituyen y 
hacen funcionar a los seres vivos. Otras proteinas le permiten replicarse para que la 
herencia se guarde y se transmita. 


El ADN se organiza en cromosomas. Ciertas proteínas llamadas histonas se pegan al ADN 
y lo mantienen enrollado como una madeja de estambre. Forman grupos de ocho 
proteínas para constituir los nucleosomas. La doble hélice del ADN da 1.7 vueltas 
alrededor de cada nucleosoma y le da al ADN asociado con las histonas la apariencia de 
un “collar de perlas”. Este “collar” se compacta aún mas para formar una estructura muy 
apretada llamada “solenoide”. Las histonas impiden que las hebras de ADN naden en el 
caldo nuclear y estén expuestas al contacto con otras moléculas del medio, lo que podría 
dañar la información genética. En un símil con un casete, la música y la letra grabadas 
corresponderían al genoma, la cinta al ADN y el estuche a las proteínas. Si la cinta se 
daña, la música y las palabras grabadas se pierden. El ADN mide diezmillonésimas de 
centímetro de espesor; su delgadez lo hace muy frágil. Si se rompe, al reunirse de nuevo 
los fragmentos podrían acomodarse en forma desordenada. Las histonas evitan que 
suceda el caos genético. Las proteínas y el ADN compactado forman la fibra de 
cromatina, que es la sustancia que compone a los cromosomas (lámina 2). Por su 
tamaño, cada cromosoma es una macromolécula. Su número es específico de cada 
especie. Los cromosomas tienen una estructura llamada centrómero; las partes separadas 
por el centrómero son los brazos del cromosoma, desiguales en tamaño (lámina 2). En 
las terminaciones de los cromosomas hay secuencias de nucleótidos muy definidas 
llamadas telómeros y su función es proteger el ADN en cada cromosoma. Los telómeros 
se acortan con el envejecimiento de la célula. 

Los cromosomas humanos estirados miden entre 1.7 y 8.5 centímetros. Las células 
tienen alrededor de 30 micrómetros (um) de diámetro, mientras que el núcleo celular 
mide entre 7 y 10 um. Un micrómetro es la milésima parte de un milímetro. Esto da una 
idea del enrollamiento del ADN para caber en el núcleo. Compactados, los cromosomas 
miden unas cuantas diezmilésimas de centímetro. Las proteínas adosadas al ADN se 
despegan en ciertas condiciones para que se peguen otras diferentes, lo desenrollen, lo 
estiren y lo ayuden a que realice sus funciones de transcribirse en ARN y copiarse en 
ADN para transmitir la herencia. Para esto el ADN tiene que estirarse. La información 
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contenida en el ADN se expone para que las enzimas (proteinas que catalizan la sintesis 
de compuestos) encargadas de transcribirlo y copiarlo puedan llegar hasta él. En el símil 
del casete, la cinta debe desenrollarse y hacer contacto con el sensor que lee la 
información y la transforma en música y palabras. La compactación en determinadas 
regiones del genoma es un mecanismo de modulación que regula la síntesis de proteínas 
y el tiempo de la división de la célula. Ésta no puede dividirse hasta que no haya hecho 
una copia de su genoma que heredará a las células hijas, inscrita en una macromolécula 
de ADN, con las instrucciones para ser, vivir, crecer, reproducirse y morir. 

Las bacterias tienen un solo cromosoma circular. Las plantas y los animales y otros 
eucariontes tienen varios cromosomas lineales. El perro tiene 78, el girasol 34, un 
mosquito seis y una planta de chícharo, como las que usó Gregor Mendel (1822-1894) 
para establecer las leyes de la herencia (capítulo V), tiene 14. El número de cromosomas 
de la especie no tiene que ver ni con el tamaño de la especie, ni con su lugar en la escala 
evolutiva. Sin embargo, el número de cromosomas en las especies que están 
cercanamente relacionadas es próximo. Nuestros parientes filogenéticos más inmediatos 
son los chimpancés (Pan troglodytes). El tatarabuelo común de los chimpancés y los 
humanos vivió hace entre siete y ocho millones de años. Las especies que dieron origen, 
millones de años después, al Homo sapiens y al Pan troglodytes se separaron y de ellas 
surgieron los homínidos por un lado y los ancestros del chimpancé por el otro. Los 
chimpancés tienen 48 cromosomas; nosotros, 46. La mayoría de las especies tienen 
número par de cromosomas; porque hay dos miembros de cada uno en todas las células 
de un organismo (son diploides), menos en los gametos, que tienen un solo 
representante de cada cromosoma (son haploides). Los gametos realizan la función 
reproductiva en los organismos sexuados. El óvulo es el gameto femenino y el 
espermatozoide el masculino. En los humanos, el óvulo y el espermatozoide tienen 23 
cromosomas; en el chimpancé, 24. Cuando se produce la fusión del óvulo y el 
espermatozoide se forma el cigoto diploide que da origen a todas las células diploides del 
organismo. 


El ciclo celular. La célula realiza varias tareas para vivir y perpetuarse: se multiplica, 
sintetiza proteínas, replica su ADN y lo transcribe en ARN, y otras más en forma 
repetida durante toda su vida, aunque algunas células dejan de dividirse cuando alcanzan 
madurez. Al tiempo en que la célula se divide para multiplicarse se le llama fase de 
mitosis (M) y al que usa para prepararse para el nacimiento de nuevas hijas se le llama 
interfase. La interfase tiene tres momentos: uno, en el que sintetiza proteínas (fase G1), 
otro en el que duplica el ADN y copia el ADN en ARN (fase S, o de síntesis de ADN), y 
otro más en el que sintetiza proteínas y duplica sus organelos (fase G2) (lámina 3). A los 
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momentos que transcurren en la vida de la célula, como las manecillas que recorren la 
carátula del reloj, se les llama ciclo celular (lamina 3). 


La mitosis: la célula se divide después de hacer una copia completa del ADN. Ya 
mencionamos que antes de que la célula se divida es necesario que el ADN se replique. El 
proceso de replicación lo veremos en el capítulo III; por ahora digamos que después de 
que el ADN se ha replicado, las células poseen cuatro copias de cada uno de los 
cromosomas (láminas 3, 4). Las células humanas después de la replicación del ADN 
tienen 92 cromosomas. Cuatro juegos haploides. Pero sólo por un tiempo muy corto. 
Cuando se termina la fase G2, la célula inicia el proceso de mitosis (fase M), en la cual los 
cromosomas aparecen en su máximo grado de compactación (lámina 4). El ADN está 
enrollado porque ya se replicó en la fase S. La célula sintetizó ya proteínas en las fases G1 
(antes de la fase S) y G2 (antes de la fase M) (lámina 3). Toda su energía está dispuesta 
para la mitosis. La división celular para multiplicarse le garantiza su supervivencia como 
especie celular. 

En el inicio de la fase M, los cromosomas duplicados se alinean en la parte central del 
núcleo de la célula como una banda atravesada en la mitad interna de una esfera. La 
membrana nuclear se disuelve. Un juego diploide de cromosomas se mueve hacia cada 
uno de los polos de la célula, ayudados por proteínas celulares. Allí se reconstituyen dos 
membranas nucleares con las proteínas previamente sintetizadas. Por un tiempo corto, 
las células en división tienen dos núcleos. Los organelos y el contenido del citoplasma se 
reparten y se dirigen hacia los polos. La célula se estrecha en la parte ecuatorial, en donde 
antes estaban alineados los cromosomas. Las dos mitades de la célula se separan y nacen 
dos hijas. A cada hija le tocan dos juegos haploides de cromosomas (lámina 4). Hay 
proteínas cuya función es constituir una especie de “esqueleto” o sostén de la célula 
(citoesqueleto) que ayuda en los movimientos de sus organelos. Las tubulinas son 
proteínas del citoesqueleto que participan en la mitosis durante la danza espectacular y 
ordenada de los cuatro juegos haploides de cromosomas que se reparten entre las células 
hijas. Las tubulinas, como otras proteínas, se sintetizan en el citoplasma gracias a la 
información que está inscrita en el genoma. Al iniciarse la fase M se polimerizan (se pega 
una tras otra) para formar microtúbulos que se organizan en estructuras radiales, 
llamadas husos acromáticos, que van desde el centro de la célula, en donde se encuentran 
alineados los cromosomas, hasta los polos. Son los “caminos” por donde transitan los 
cromosomas para repartirse entre las células hijas. Los microtúbulos se unen a los 
centrómeros, localizados entre los brazos de los cromosomas (lámina 2), se contraen 
como un resorte y jalan desde el centrómero a los cromosomas que se mueven a través de 
ellos. También ayudan a la célula a estrecharse por la mitad para dar lugar a las dos hijas. 
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Hay células que se dividen constantemente, como las de la piel, y otras que, como las 
neuronas, no se dividen en el organismo adulto. 

El sueco Walther Fleming fue quien vio por primera vez en 1879, a través del 
microscopio, la coreografía de los cromosomas en células en fase M. Observó su 
alineamiento en el ecuador de la célula, su movimiento hacia los polos y el nacimiento de 
las células hijas con un juego completo diploide de cromosomas cada uno. Fleming 
estudiaba células de larvas de salamandra. Se maravilló con el hecho, pero no supo su 
significado. Así es la ciencia, la importancia de un hallazgo frecuentemente se entiende 
tiempo después. Los científicos saben de esto. Tienen conciencia de que la trascendencia 
de su trabajo radica en poner el andamiaje para llegar a la cima de la montaña; no saben 
si ellos llegarán. Alcanzar la cima significa descubrir algo de trascendencia universal. Sin 
embargo, pequeño o grande, cada hallazgo es una pieza del rompecabezas del infinito 
conocimiento de la naturaleza. Sin los hallazgos científicos concatenados, la humanidad 
no hubiera encontrado las moléculas alteradas en algunos padecimientos, ni conocido la 
secuencia de su genoma. No hubiera aplicado este conocimiento para revolucionar la 
medicina, inventando métodos para diagnosticar las enfermedades y sus causas y para 
producir en el laboratorio proteínas humanas que puedan curar o paliar sus síntomas. 

El Premio Nobel de Física (2003) Anthony Leggett dijo en el acto “La ciencia, la 
tecnología y el bienestar de las naciones”, organizado por la Comisión de Ciencia y 
Tecnología de la Cámara de Diputados de México (noviembre de 2004), que es muy 
importante que los gobiernos apoyen la “ciencia básica” y le den la mayor libertad, sin 
esperar que todos los conocimientos se transformen a corto plazo en aplicaciones 
industriales. “La cirugía ocular que se utiliza para reparar la retina se hizo posible con el 
rayo láser que descubrió la física atómica, y la mecánica cuántica es base de la 
criptografía con la cual se hacen las transferencias bancarias”, señaló como ejemplo de 
investigaciones “fundamentales” que han tenido impensadas aplicaciones y son el fruto 
del trabajo de generaciones. 


Los cromosomas y el cariotipo. Describir y estudiar los cromosomas fue posible gracias a 
que se tiñen muy bien con ciertos colorantes. Su nombre significa precisamente “cuerpos 
que se colorean”, lo que facilita su observación a través del microscopio, principalmente 
durante la división celular cuando están compactados. En la mayoría de las células en 
división los cromosomas pueden ser vistos, contados y estudiados. Las células somáticas 
de nuestro cuerpo, las de la raíz de los cabellos, las del estómago, las del corazón, las del 
epitelio bucal del interior de nuestras mejillas y todas las demás, excepto el óvulo y el 
espermatozoide, tienen 23 pares de cromosomas: 22 pares de cromosomas autosomales 
(autosomas) de diferente tamaño y un par de cromosomas sexuales; se les llama así 
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porque en ellos se encuentran los genes que determinan el sexo del individuo. Un 
miembro de cada par viene de la madre y el otro del padre. Por su origen distinto, 
aunque los dos cromosomas del par tienen los mismos genes en la misma posición o 
locus, entre ellos hay diferencias en algunas secuencias de nucledtidos. En cada juego 
(excepto en los sexuales masculinos) la secuencia y el tamaño de los cromosomas que 
forman un par son semejantes en todas las células y diferentes a la de los otros 22 (figura 
1.3). 

En la mitosis, los cromosomas teñidos presentan zonas oscuras y claras que forman 
bandas de distintas tonalidades que dependen del grado de compactación en cada región 
(figura 1.3). Una vez teñidos, los cromosomas se pueden diferenciar y marcar. Encontrar 
a los dos miembros idénticos de cada par y comprobar que tienen tamaños y patrones de 
tinción iguales y distintos a los de los otros pares ha ayudado a conocer su estructura, 
aunque esta técnica no permite saber qué genes están en cada cromosoma. Para ello se 
necesita saber la secuencia de nucleótidos. 

Los cromosomas se numeran en todas las especies a partir del de mayor tamaño, al 
cual le toca el número 1. Hay dos cromosomas 1, dos cromosomas 2, así hasta el par más 
pequeño que corresponde al número haploide de la especie. Los cromosomas teñidos se 
fotografían con un microscopio. En la fotografía se aprecia su forma y su tamaño. 
Generalmente, en la célula los miembros de un par de cromosomas no se encuentran 
juntos, pero se pueden cortar de la fotografía y acomodarse por pares del mayor al 
menor. Al resultado final de este procedimiento se le llama cariotipo (figura 1.3). 
Obviamente, cada especie tiene un cariotipo par ticular que no comparte con ninguna 
otra. Pero en los individuos de una especie el mismo cariotipo se repite en todas sus 
células, excepto en los gametos. El cariotipo del óvulo y del espermatozoide está formado 
por uno de los representantes de cada par. 
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Figura 1.3. Cariotipo humano. Las células humanas en mitosis se tiñen con Geimsa, un colorante especial para ADN, 
se observan al microscopio, se toma la fotografía, se amplifica y los cromosomas se cortan y ordenan por pares de 
mayor a menor. La fotografía muestra un cariotipo masculino con los 22 autosomas y los cromosomas sexuales X y Y 
en el par 23. 


En la fotografía de los cromosomas ordenados en un cariotipo se pueden detectar 
anormalidades genéticas. Por ejemplo, si en el ser humano en lugar de haber dos 
cromosomas en el par 21 hay tres, se presenta el síndrome de Down o trisomía del par 
21. En ocasiones, durante la ovogénesis, que es el proceso de formación del óvulo, el 
cromosoma 21 no se separa de su par. El resultado es un óvulo con 24 cromosomas 
porque hay dos copias del 21. Durante la fecundación del óvulo se produce un cigoto con 
tres cromosomas 21 en lugar de dos y por tanto el nuevo ser humano tiene 47 
cromosomas en todas las células, en lugar de 46. Jerome Lejeune y sus colaboradores 
descubrieron en 1959 que el síndrome de Down (25), descrito por John L. Down en 1866, 
se debe a la presencia de un tercer cromosoma en el par 21. Los niños Down tienen 
algunas particularidades en los rasgos de su cara, pueden sufrir problemas cardiacos y 
presentar retraso mental. Son más frágiles que los otros por las alteraciones congénitas 
que cargan, por lo que requieren mayores cuidados y afectos. Tienen su forma propia de 
percibir el mundo y poseen gran sensibilidad. La Asociación para Niños con Síndrome 
de Down de México ha presentado pinturas al óleo y grabados hechos por niños con 
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sindrome de Down. En sus obras se muestra que son capaces de usar el color y la 
perspectiva con belleza y pertinencia. Su forma particular de reflejar la realidad es 
hermosa. Pero si su talento no se descubre, no tienen la oportunidad de realizarse como 
seres humanos con capacidades diferentes. 


Los cromosomas sexuales. Los miembros de cada par de autosomas son iguales en 
hembras y machos, mientras el par de cromosomas sexuales puede ser diferente. Las 
mujeres llevan un par formado por dos cromosomas sexuales X iguales en todas las 
células, aunque los óvulos tienen uno solo. Los hombres, en cambio, llevan un par 
formado por un cromosoma X y uno Y, más pequeño, en todas las células, excepto en los 
espermatozoides, que tienen uno X o uno Y. Durante la fecundación, la combinación XX 
dará una mujer y la XY un hombre (figura 1.3), lo que significa que el espermatozoide es 
el que define el sexo de un nuevo individuo. Antes de saber esto, las mujeres eran, y 
muchas lo son todavía, víctimas de los reclamos de sus maridos porque no les daban un 
hijo hombre. El descubrimiento de que el espermatozoide es el que determina el sexo del 
nue vo ser es una aportación más de la ciencia para que la mujer sea tratada con dignidad 
y con iguales derechos que el hombre. Su biología difiere en lo sexual, pero esto no 
significa menor o mayor capacidad de pensar, de amar, de aprender, de trabajar, de 
solidarizarse con los demás. Esas diferencias no tienen que ver con el sexo, ni con el 
género, ni con la raza. La naturaleza enseña la belleza de las diferencias y la 
complementación. En la medida en que la entendemos nos volvemos respetuosos con 
quienes son distintos a nosotros en poco o en mucho. El respeto y aprecio a los otros nos 
ayuda a vivir más plenamente. La ignorancia alimenta el machismo y la intolerancia. 

En las mujeres y en otras hembras de especies de mamiferos, una de las copias del 
cromosoma X no expresa sus genes. Sin embargo, los genes se activan en las células 
germinales antes de producir los óvulos. Cuando algún gen está alterado en el 
cromosoma X activo, se expresa en el otro cromosoma. Los cromosomas X y Y se 
originaron hace más de 300 millones de años en especies muy distantes del Homo sapiens 
y a partir de un par de autosomas. Su formación viene desde antes de que aparecieran 
sobre la Tierra los mamíferos, que se formaron hace aproximadamente 200 millones de 
años. El par X-Y ha ido pasando a través de muchas especies. El cromosoma X ha 
conservado muchos de los elementos originales, con pocas modificaciones. En cambio, el 
cromosoma Y ha perdido casi toda traza del cromosoma autosomal del cual se originó, 
por eso es más pequeño. Ha perdido fragmentos que alguna vez compartió con el 
cromosoma X. Sin embargo, las pocas regiones que se han conservado en ambos 
cromosomas son 98.78% idénticas (26), lo que apoya la teoría de su origen a partir de un 
par de cromosomas autosomales con secuencia semejante. Los cromosomas X y Y llevan 
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otros genes que no estan relacionados con el sexo, sino que codifican para proteinas con 
funciones específicas en las distintas células del individuo. La distribución y las 
características de los cromosomas sexuales difieren en las especies. En los pájaros y en las 
mariposas, los machos tienen dos cromosomas idénticos. Son XX, también se les llama 
ZZ, mientras las hembras son XY o llevan un solo cromosoma X. Es decir, son X0 o Z0. 

La secuencia de los cromosomas X y Y muestra que en el ADN de cada especie está 
escrita la historia biológica de su vida y fragmentos de la vida de otras especies que 
existen y existieron. Porque cargamos esta molécula en nuestras células, se dice que 
somos fósiles vivientes. Traemos escritos secretos de seres que vivieron en los orígenes de 
la vida, que aprendieron a sobrevivir en condiciones muy adversas y supieron sortear 
cada uno de los fenómenos naturales que amenazaban su existencia. 


El cariotipo de los atletas: falta encontrar una buena solución. Los comités olímpicos usan 
el análisis de los cariotipos para definir si los atletas son hombres o mujeres y saber si 
están jugando en el equipo que les corresponde de acuerdo con su sexo. Los individuos 
con el cariotipo XY producen testosterona. La testosterona es un esteroide que se 
produce como prohormona en las células de Leyding del testículo. Al transformarse en 
dihidrotestosterona estimula genes que se expresan en proteínas que producen el 
surgimiento de los caracteres sexuales masculinos. La fuerza de los músculos es 
estimulada por la testosterona, por lo que es mayor. Sin embargo, en el análisis del 
cariotipo de las atletas se han tomado decisiones equivocadas, porque una de cada 500 
mujeres tiene cariotipo XY. La definición del sexo desde el embrión es un suceso 
complejo en el que intervienen muchos genes. El equipo de Peter Goodfellow, del 
Imperial Cancer Research Fund, en Londres, descubrió el gen SRY en el cromo soma Y 
(por sus siglas en inglés, sex region in chromosome Y) como uno de los determinantes del 
sexo masculino (27). En la siguiente sección hablaremos de los genes, pero adelantemos 
algo. El gen SRY lleva la información para que se sintetice una proteína que se une al 
ADN y activa la expresión en cadena de varios genes que codifican para distintas 
proteínas que dirigen la formación de los testículos en el embrión. Cuando se inicia la 
producción de testosterona y ésta se convierte en dihidrotestosterona, sucede una serie 
de reacciones bioquímicas en las que intervienen varias proteínas. Hay genes que se 
expresan para que se forme el pene, el escroto y otras características masculinas en el 
feto. Si el gen SRY no se encuentra en el embrión se forman los ovarios y se desarrollan 
las características femeninas. Si el gen SRY está alterado, es posible que no se produzca la 
formación de testículos, aunque el individuo tenga el cromosoma Y. O bien, si otro gen 
de los muchos que participan en todo este juego se encuentra mutado; por ejemplo, si las 
células del organismo no pueden detectar la testosterona en circulación, no se desarrollan 
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los caracteres sexuales secundarios masculinos. En algunos casos el recién nacido tiene 
cariotipo XY, pero los testiculos se quedan dentro, en el lugar en donde estan los ovarios 
en las mujeres con cromosomas XX. Generalmente, los padres consideran mujer al bebé 
sin testiculos visibles. Las mujeres XY producen testosterona pero ésta no les da mas 
fuerza a sus músculos porque sus células no la pueden usar. En el embrión no se 
desarrolla el pene y en la adolescencia no sale barba ni se engruesa la voz. Sus 
características externas son las de una mujer y así han sido consideradas por la familia y 
la sociedad. Son muchos los genes de esta cadena y todos pueden pre sentar alteraciones, 
por lo que hay diferentes tipos intermedios entre un hombre y una mujer, desde un 
hermafrodita que posee órganos sexuales externos femeninos y masculinos hasta algunos 
con variaciones imperceptibles a simple vista. El cariotipo puede definir los cromosomas 
X o Y en un individuo, pero ser hombre o ser mujer es un hecho social mucho más 
complejo. 

El Comité Olímpico Internacional comprendió que los seres humanos somos más 
que los cromosomas y ha buscado otras formas para identificar el sexo de los atletas. 
Proponen examinar los genitales sin afectar la dignidad de las personas, si es que hay una 
manera de hacer el examen sin ofender a quien se le practica. Si el asunto es el efecto de 
la testosterona en la fortaleza muscular, es eso lo que se debe evaluar en los atletas, 
porque el gé nero de los seres humanos es más que su sexo. A finales de los años ochenta, 
la atleta española María José Martínez-Patiño fue descalificada de las competencias 
olímpicas porque los exámenes genéticos revelaron que era una mujer XY. Ella ha sido 
considerada mujer por su familia y sus conocidos. Se inconformó con la decisión del 
comité, ganó la batalla legal y participó en los Juegos Olímpicos de Barcelona de 1992. 


Los genes son las unidades de la herencia. El conocimiento de la existencia de los genes se 
remonta al siglo XIX. No el término, pero sí el concepto se debe en gran parte a Gregor 
Mendel. Cuando Mendel supo, a partir de sus experimentos con chícharos, que las 
características de los individuos se heredan como entidades discretas y no se mezclan ni 
se diluyen como se creía entonces, propuso la existencia de “elementos” que transfieren 
la herencia, los cuales equivalen a lo que hoy conocemos como genes. Por eso y por otros 
descubrimientos se le considera el padre de las leyes de la herencia, el padre de la genética 
clásica. Los genes son secuencias de nucleótidos en el ADN (lámina 2) que contienen 
información para codificar mo léculas de ARN, entre las cuales se encuentran las de ARN 
mensajero (ARNm) que, ya lo hemos dicho, llevan a los ribosomas la información para la 
síntesis de proteínas. Un gen codifica para una proteína que determina el color del 
plumaje de las aves, otro para otra proteína que define la forma de su pico, etc. Cuando 
una característica o una enfermedad están dadas por un gen o por una alteración de éste, 
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se dice que son características o enfermedades monogénicas. Por el contrario, cuando 
varios genes participan en la expresión de una característica, como la forma de las manos 
y el lenguaje, o en la manifestación de enfermedades como el cáncer y la diabetes, se dice 
que son multigénicas. 

Las dos hebras del ADN son complementarias pero antiparalelas, tienen un extremo 
5 y otro 3”. Una, la que lleva la secuencia del gen, inicia con el extremo 5” , y la 
complementaria, con el extremo 3”. A la región que codifica para una proteína se le llama 
región codificante del gen o “marco de lectura abierto”. Las regiones codificantes de los 
genes principian con la secuencia ATG. Al inicio del gen se le llama extremo 5’ y al 
extremo en donde termina se le conoce como 3”. Las secuencias que flanquean a los genes 
no se traducen en proteínas, pero son parte importante para la expresión del gen. Se les 
llama regiones no traducidas 5’ y 3(5"UTR y 3"UTR, por sus siglas en inglés, untranslated 
regions). A las secuencias que están más allá del extremo 5” se les llama río arriba, 
mientras que a las situadas hacia el extremo 3”, donde termina el gen, río abajo. Un gen 
puede comenzar en cualquiera de las dos cadenas, en el extremo 5”, y la cadena que no 
lleva la secuencia del gen es siempre la complementaria. 

Como en los cromosomas, el número de genes varía de especie a especie. Algunas 
bacterias tienen apenas unos cuantos cientos y otras alrededor de 1 000 genes. La 
levadura que se usa para hacer pan tiene 6 000. A principios de este siglo se creía que el 
ser humano tenía 100 000 genes, a la mitad del 2004 se creía que, igual que el ratón, tenía 
aproximadamente 30 000 genes. El estudio de la secuencia del genoma humano ha 
mostrado que tenemos entre 20 000 y 25 000 genes. El número es muy cercano al 
número de genes que tiene el gusano llamado Caenorhabditis elegans. Algunos genes de 
Caenorhabditis elegans y del Homo sapiens tienen regiones con secuencias similares, lo 
que indica que alguna vez tuvimos un ancestro común, como lo tuvimos con todas las 
otras especies del planeta. Poco tiene que ver la conducta de los individuos con el 
número de genes de la especie. 

La mayoría de los rasgos, aunque estén inscritos en el genoma, pueden ser 
potenciados, disminuidos y hasta cambiados por el medio ambiente. Debido a sus 
antecedentes familiares, hay individuos con predisposición genética a enfermedades de 
las llamadas multifactoriales, porque en su manifestación intervienen varios genes y, 
desde luego, varias proteínas. Pero en muchos casos, no se puede asegurar que el 
individuo va a ser víctima del padecimiento, porque esto depende de otros factores. La 
manifestación del cáncer o la diabetes tiene que ver con la herencia, pero también con el 
tipo de vida que se lleva. Si el individuo es sedentario, si come muchos carbohidratos, 
muchas hamburguesas y cocacolas, si fuma, si bebe alcohol en exceso, si está expuesto a 
las drogas o a otras sustancias tóxicas en el ambiente y si sufre de estrés, tiene más 
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posibilidades de ser obeso, de padecer enfermedades cardiacas, de tener diabetes o cáncer 
u otras desgracias más. Si el individuo trae toda la carga genética para ser un genio, o 
casi, o simplemente un ser inteligente, pero no tiene la educación ni el ambiente para el 
desarrollo y la expresión de esa inteligencia, la carga genética será insuficiente para 
convertirlo en un ser creativo y productivo. La dieta, el clima, la altura del lugar en que se 
vive, lo que se respira, la edad del individuo, etc., influyen en la expresión de los genes. 
Además, los seres humanos somos también los que nos quieren y queremos, la historia 
de nuestros pueblos, nuestra historia familiar e individual, la educación que adquirimos, 
los miedos y la paz que nos habitan y sobre todo, la esperanza que tenemos de alcanzar 
metas y vivir mejor, en un mundo más justo. En la medida en que se descubra cómo 
actúa cada uno de los genes y cómo influyen en ellos el medio ambiente y el medio social, 
se podrá atemperar o potenciar lo que está grabado en el genoma. 

Las funciones directas conocidas de los genes se limitan a: i) ser copiados en 
moléculas de ARN (transcripción), entre las cuales se encuentra el ARN mensajero 
(ARNm) que lleva las instrucciones al citoplasma para ha cer las proteínas; ii) ser 
copiados en una molécula idéntica de ADN para duplicarse (replicación) y transmitir la 
herencia a las generaciones venideras. Las responsables directas de la forma, las 
funciones y las disfunciones de los organismos son las proteínas. Por ejemplo, una 
proteína, la tripsina (una enzima), participa en la digestión de los alimentos. La insulina, 
otra proteína (una hormona), regula la entrada de glucosa a las células. La melanina es la 
proteína que nos da el color de la piel. Si hay mucha, somos de piel muy oscura, si hay 
muy poca, somos albinos. El albinismo es consecuencia de una alteración genética en una 
enzima llamada tirosinasa, que participa en la vía metabólica de producción de melanina 
por los melanocitos. En la producción de melanina intervienen varios factores, por lo que 
si uno de ellos está afectado, puede causar deficiencia en la síntesis de la molécula. Si una 
proteína se altera o no se produce en el organismo, se manifiesta frecuentemente una 
enfermedad. Las alteraciones o la ausencia de las proteínas en la mayoría de los casos y 
en todas las enfermedades genéticas están dadas por cambios en la secuencia de las bases 
que forman el gen. 

Por ejemplo, en el ser humano, los genes de los factores VIII y IX de la coagulación 
sanguínea pueden tener mutaciones que dan lugar a proteínas incapaces de promover la 
coagulación después de una herida, lo cual se manifiesta en los padecimientos llamados 
hemofilia A y B, respectivamente. Ambos tipos de hemofilia son enfermedades 
monogénicas por que se deben a la alteración de un solo gene. Están ligadas al sexo 
porque los genes que codifican para los factores VIII y IX se localizan en el cromosoma x. 
La mujer transmite la anormalidad a los varones que reciben el único cromosoma x de la 
madre. Las mujeres, en cambio, tienen dos cromosomas X, por tanto, hay dos formas del 
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gen para los factores VIII y IX, uno en cada uno de sus cromosomas X. Si sólo una de 
ellas está afectada, la enfermedad no se manifiesta, pero puede transmitirse a los hijos. 
Cuando el gen heredado por el padre puede suplir la deficiencia que viene de la madre, o 
viceversa, se trata de un padecimiento recesivo, el cual puede no presentar síntomas en el 
individuo pero puede heredarse a la descendencia. Cuando es suficiente que uno de los 
genes heredado por la madre o por el padre esté mutado para que se presente la 
enfermedad, se trata de un padecimiento dominante. Más adelante volveremos a hablar 
de esto. 

La disfunción de las proteínas codificadas por los genes de los factores VIII y IX da 
como resultado la dificultad para coagular la sangre, por lo que se provocan hemorragias 
espontáneas o causadas por traumatismos. Esta enfermedad afecta a una de cada 10 000 
personas. Históricamente, la hemofilia se ha relacionado con la realeza, porque la reina 
Victoria de Inglaterra fue la portadora más conocida. La transmitió a las casas reales de 
Alemania, Rusia y España. La reina Victoria tuvo nueve hijos, cuatro hombres y cinco 
mujeres. Leopoldo, el hijo menor, era hemofílico, y al menos dos de sus hijas, Alicia y 
Beatriz, fueron portadoras de la enfermedad. Sin embargo, la hemofilia afecta también a 
quienes no son aristócratas, con la desventaja de que para los pobres es una sentencia de 
muerte temprana porque el tratamiento es muy caro. A los europeos hemofílicos, el 
Estado les provee el tratamiento completo. 


Los genes tienen más de una versión: los alelos. La unión del óvulo y el espermatozoide 
forma el cigoto, que lleva dos copias de cada gen: la materna y la paterna. El cigoto se 
divide y las células que resultan se vuelven a dividir muchas veces para formar el 
embrión, el feto y el organismo adulto. Todas las células formadas tienen la misma 
secuencia en su molécula de ADN. Pero es distinta a la secuencia del ADN del padre y de 
la madre que al fusionar su espermatozoide y óvulo dieron origen al cigoto. Veamos por 
qué. Mucho antes de que el óvulo y el espermatozoide se encontraran, en el padre y en la 
madre ya se habían producido sucesos moleculares en el ADN de las células germinales 
que dieron como resultado que cada óvulo y cada espermatozoide adquirieran un ADN 
con variaciones únicas en su secuencia de nucleótidos. En el siguiente capítulo Veremos 
cómo la recombinación del ADN materno y paterno durante la ovogénesis y la 
espermatogénesis (procesos en los que se producen los óvulos y los espermatozoides) 
hace que el óvulo y el espermatozoide se individualicen y se conviertan en células 
distintas al resto de los óvulos y espermatozoides de una misma mujer o de un mismo 
hombre, respectivamente, lo que da co mo consecuencia que los hermanos sean 
diferentes. Como sucede con los cromosomas, los individuos originados sexualmente 
tienen dos copias de cada gen. Una copia viene de la madre y la otra del padre. La forma 
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en que las dos copias interactúan entre si y con otros genes influye en las características 
biológicas. Los miembros del par de un gen dado presentan ligeras desigualdades en sus 
secuencias. A las distintas versiones de un mismo gen se les llama alelos. Los dos alelos de 
un gen en un individuo se localizan en la misma posición en cada uno de los miembros 
del par del cromosoma correspondiente, es decir, en el mismo locus. Las diferencias de 
los alelos no siempre producen alteraciones que se manifiesten en enfermedades. Sin 
embargo, en algunas ocasiones, las mutaciones en ciertas secuencias en un alelo pueden 
dar lugar a la síntesis de proteínas alteradas, incapaces de realizar bien su función. En el 
caso de la hemofilia, una enfermedad recesiva, como vimos, el alelo normal que produce 
una proteína funcional puede evitar la manifestación de la enfermedad, y en los ca sos de 
las enfermedades dominantes, es suficiente que uno de los alelos esté mutado para que la 
enfermedad se presente. Aún se desconocen muchos de los sucesos moleculares y de las 
moléculas que participan para hacer que un alelo sea dominante y otro recesivo. 


También hay ADN fuera del núcleo. El genoma humano está formado por el ADN que se 
organiza en los 46 cromosomas del núcleo, pero también hay ADN en las mitocondrias, 
los organelos celulares que generan la energía para que la célula realice las reacciones 
bioquímicas de la vida. El ADN de las mitocondrias es circular y contiene 16 569 pares de 
nucleótidos, una cantidad pequeña comparada con los 3 000 millones de pares de 
nucleótidos que tiene el ADN cromosomal. Las mitocondrias provienen de bacterias que 
existieron hace millones de años, se introdujeron en otras células y se mantuvieron 
asociadas con ellas. Las mitocondrias se heredan por parte de la madre. El óvulo tiene 
varios cientos de ellas y durante su fecundación sólo entra en él la cabeza del 
espermatozoide, pero muy raramente alguna mitocondria. Las mitocondrias del óvulo 
fecundado se distribuyen entre las células hijas durante las múltiples divisiones a partir 
del cigoto para producir el embrión. No todas las proteínas que participan en la 
generación de energía están codificadas en el ADN mitocondrial: hay algunas codificadas 
por genes nucleares y son transportadas a las mitocondrias después de su síntesis en el 
citoplasma. Por otra parte, hay genes mitocondriales que codifican para proteínas con 
funciones diferentes a las del proceso de producción de energía. La edad y el medio 
ambiente hacen que el ADN mitocondrial sufra mutaciones. Algunas de ellas pueden 
influir en la aparición de padecimientos como el Alzheimer, el Parkinson, algunas formas 
de diabetes y otras enfermedades raras, de las que se conoce poco. 

Las mitocondrias tienen un papel central en la muerte celular programada o 
apoptosis. La célula tiene la sorprendente capacidad de decidir su muerte en ciertas 
circunstancias adversas al organismo. Al desencadenarse la apoptosis se sucede una serie 
de acontecimientos moleculares que terminan con la ruptura del ADN, lo que provoca la 
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muerte celular. Así, oportunamente, cuando alguna de sus funciones vitales o sus 
organelos han sido dañados, la célula programa su propia muerte gracias a la 
información que lleva en sus genes y salva al organismo de enfermarse y hasta de morir. 
Sobre esta característica solidaria de las células de morir por el organismo, Fanny Blanck 
y Marcelino Cereijido escribieron el interesante ensayo La muerte y sus ventajas (28). 


El genoma humano. El polímero de ADN que forma al genoma humano mide dos metros 
de largo en cada célula, dividido entre los 46 cromosomas. Y tenemos 50 trillones de 
células. Un número que se escribe con un cinco seguido de 19 ceros. Si sacáramos el 
ADN de cada una de las células de un individuo y lo anudáramos por la punta 
tendríamos 50 trillones de fragmentos de dos metros. Podríamos vendar a la Tierra con 
la molécula de vida que posee un solo hombre o una sola mujer. En suma, el genoma 
humano es la información contenida en la secuencia de nucleótidos que componen la 
macromolécula del ADN de la especie Homo sapiens. Está organizado en cromosomas en 
el núcleo celular, los cuales contienen los genes que transcriben su información en 
ARNm para que éste la lleve a los ribosomas y se sinteticen las proteínas. En el ADN 
están también genes que producen el ARN de los ribosomas (ARNr) y los ARN de 
transferencia (ARNt), de los que hablaremos más adelante. Además, la célula posee el 
ADN mitocondrial. 

Entre 95 y 98% de la secuencia del ADN no contiene genes. El 48% del ADN está 
formado por secuencias repetidas en diferente número de veces en cada individuo, cuya 
función se conoce poco, y 30% está formado de secuencias que no están repetidas. Al 
principio le llamaron “ADN basura” a la parte del genoma que no son genes. Se ha 
supuesto que las secuencias que no son genes pudieran tener alguna función aun cuando 
no se haya descubierto. La secuencia de la mayoría de los genes frecuentemente no está 
continua en el genoma. Fragmentos de los genes, llamados exones, están distribuidos en 
el ADN entre regiones que interrumpen al gen, y se llaman intrones. La función de los 
intrones se conoce muy poco, pero su presencia hace que la secuencia interrumpida del 
gen ocupe fragmentos muy grandes de ADN (lámina 5). 

De los cerca de 25 000 genes del genoma humano, 0.9% contiene el mensaje para 
hacer proteínas del sistema inmune, el sistema que defiende al organismo de los 
invasores; 2.9% codifica para proteínas que previenen tumores; 3.3% se encarga de las 
proteínas que permiten a las células co municarse entre sí; 5% tiene las secuencias para 
que se sinteticen las proteínas que constituyen a las células; 10.2% son genes de enzimas 
que participan en las reacciones catalíticas; y 13.5% son genes de proteínas que ha cen 
funcionar al núcleo y al ADN. Estos números pueden cambiar a medida que se conozca 
mejor el genoma humano. 
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Una parte importante del genoma esta formada por secuencias de nucledtidos que 
estan en la vecindad de las secuencias del marco de lectura abierta de los genes y 
modulan su expresión. Las secuencias localizadas en el extremo 5’, antes de la secuencia 
ATG que marca el inicio de la región codificante de los genes, se llaman promotores y 
modulan la síntesis de ARNm y, por tanto, la expresión del gen (lámina 5). De los 
promotores hablaremos en el siguiente capítulo, pero pongamos un ejemplo aquí: para 
que el gen de la tripsina produzca la proteína y ayude a que se digieran bien los 
alimentos, es necesario que varias proteínas nucleares se peguen a las secuencias del 
promotor del gen de la tripsina que se encuentra en el ADN de las células del páncreas y 
promuevan su expresión. Después, la proteína sintetizada en los ribosomas de las células 
pancreáticas es secretada y trasladada al intestino delgado. Otras secuencias de los 
promotores interactúan con otras proteínas para que, por ejemplo, el mismo gen de la 
tripsina no se exprese en las neuronas. Hay secuencias localizadas en el extremo 3”, 
inmediatamente después que el gen se termina, que también participan en la regulación 
de la expresión del gen. El genoma, en forma metafórica, puede compararse con una obra 
magistral de música para orquesta formada por varias partes y grabada en una cinta. La 
partitura completa equivaldría al genoma. Algunas de las melodías de esta pieza han sido 
descifradas y sabemos las notas que las componen. Éstas equivaldrían a los genes, cuya 
secuencia y función conocemos, y a las secuencias que modulan o regulan su expresión. 
Entre los genes, entre las melodías que ya desciframos, hay una gran cantidad de sonidos 
y movimientos cuyas notas no acertamos todavía a discernir. Cada músico tiene 
instrumentos diferentes y toca sólo una parte de la obra en el momento preciso y por el 
tiempo preciso. 

Las células expresan sólo algunos de sus genes en ciertos tejidos, mientras que en 
otros se activan genes diferentes. Cada célula expresa en el momento preciso ciertos 
genes y sólo cuando se requiera. Durante el des arrollo embrionario se expresan unos 
genes, durante la niñez otros, durante la juventud un juego diferente y otros más se 
expresan en la edad adulta y durante toda la vida. Aunque sabemos que para expresarse o 
para silenciarse los genes necesitan de la interacción de las secuencias promotoras con las 
proteínas, desconocemos muchos de los aspectos fundamentales de su expresión. 

Por medio de las interacciones moleculares entre el ADN y las proteínas se controla 
la expresión genética y el desarrollo de un organismo desde el cigoto hasta que se forma 
el individuo completo. Las células aprenden su función desde el embrión, se diferencian 
o se especializan para formar los tejidos y órganos de una vaca, una gaviota, una orquídea 
o una pulga completas, según la especie. La comunicación molecular permite que algunas 
células formen el cerebro, y otras, los pulmones o el corazón. En el individuo ya formado, 
continúa durante toda la vida la comunicación molecular. Si ésta se pierde, resultan 
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desde defectos al nacer hasta la falta de control del crecimiento celular que caracteriza al 
cancer y en sus ultimas consecuencias produce la muerte. Excepto en algunos procesos 
de enfermedad, en los cuales las células pierden su especialización y se dividen en forma 
errática, como en el cáncer, las células adultas no regresan a su estado indiferenciado. Por 
ejemplo, una célula de la epidermis no se vuelve a su estado indiferenciado y después se 
convierte en una célula de los tubos renales. Esto, decían los científicos, no sucede nunca. 
Pero la ciencia ha probado ya que, en ciertas circunstancias, esto puede suceder. Los 
biólogos han aprendido la lección y ahora miden sus palabras antes de decir que tal o 
cual fenómeno biológico es imposible. 
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II. Del mensaje genético a la síntesis de proteínas 
La transcripción de nucleótidos y su traducción en aminoácidos 


Compartimos 51% de nuestros genes con la levadura y 98% con los chimpancés. 
No es la genética la que nos hace humanos. 
Tom Shakespeare 


Funciones del ADN. Las funciones del ADN, hasta donde ya sabemos, son dos. Una, 
copiar, o más exactamente, transcribir la información en moléculas de ARN. Si la 
molécula transcrita es un ARN mensajero (ARNm), lleva la información de los genes 
(lámina 5) a los ribosomas y allí se sintetizan las proteínas que son las que hacen las 
funciones vitales (lámina 6). Hay genes que se transcriben pero no llevan información 
para hacer proteínas, sino ARN ribosomal (ARNr) o ARN de transferencia (ARNt). La 
función de transcribir el ARN se llama transcripción. La segunda función de ADN es 
duplicarse, o replicar la información genética en otra molécula idéntica de ADN para 
transmitirla a los descendientes. Esta función se verá en el próximo capítulo. 


Los promotores son secuencias de ADN que interactúan con proteínas para promover la 
transcripción (expresión) o el silencio de los genes. La información, para ser eficaz, debe 
comunicarse en el momento adecuado y por los canales precisos. La información que 
guarda el ADN se transfiere con toda precisión y selectividad gracias a las interacciones 
que se producen entre el ADN y ciertas proteínas. A las proteínas del núcleo que 
participan en la transcripción del ARN se les llama factores de transcripción. 
Recordemos que todas las células de un individuo llevan los mismos genes con las 
mismas secuencias, pero grupos de genes se expresan sólo en algunas células y con cierta 
temporalidad. Dijimos en el capítulo I que los genes constituyen entre 2 y 5% del genoma 
y que en cada célula se transcribe aproximadamente 5% de los genes. ¿Cómo sabe cada 
célula cuáles genes debe transcribir para que se sinteticen las proteínas en patrones 
espacio-temporales tan precisamente definidos? Veamos someramente cómo sucede 
esto. 

En el ADN empaquetado, los genes se encuentran inactivos, porque no están 
accesibles a las enzimas que copian su información. Es como una canción grabada en una 
cinta de un casete que no está siendo tocada. Si la célula requiere una proteína x para 
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realizar una función y, el ADN se desenrolla en la región del gen que codifica para la 
proteína x. Hasta el gen llegan algunas proteínas nucleares para promover que las 
histonas se desprendan del ADN para que las hebras se estiren y queden accesibles a los 
factores de transcripción. Varias proteínas se posan en la región que antecede al gen, que 
sabemos es el promotor que regula su expresión. Los complejos formados por varias 
proteínas atraen a la enzima ARN polimerasa II, la encargada de copiar el ADN en 
ARNm. Los promotores se extienden en promedio 1 000 pares de bases a partir del 
extremo 5” del gen y en la dirección opuesta a él, río arriba. Secuencias del promotor, 
formadas por seis o más nucleótidos, interactúan con ciertos factores de transcripción. 
Cuando un factor de transcripción se pega al ADN, atrae a otras proteínas y se forman 
complejos en distintos sitios del promotor (lámina 6). A su vez, algunas proteínas de los 
complejos formados en diferentes regiones del ADN se atraen entre sí. Al juntarse, 
doblan al ADN y forman con la doble hebra un asa sostenida por la unión de ADN- 
proteínas-proteínas-ADN que le da estabilidad a la estructura (lámina 6). Las cadenas se 
abren en las secuencias que están adyacentes al asa para que principie la transcripción del 
ARN. 

La proteína TBP (por sus siglas en inglés, TATA binding protein) es una de las 
primeras proteínas que se unen al ADN para iniciar la transcripción. La TBP interactúa 
con la secuencia TATTTAAA, la cual se lo caliza, generalmente, entre 20 y 30 pares de 
bases antes del inicio de la región codificante de los genes (en la región río arriba del 
extremo 5’). Prácticamente todos los genes eucarióticos, desde los de protozoarios (29) 
hasta los de mamíferos, poseen la secuencia TATTTAAA, aunque en ciertas especies se 
presentan cambios en alguna de las bases. La TBP tiene forma de silla de montar y se 
encaja, literalmente, en esta secuencia (lámina 7). Se une al ADN y atrae a otras proteínas 
para formar los complejos multiproteicos que facilitan la llegada de la ARN polimerasa II 
al sitio de inicio de la transcripción. Si la TBP no se une a su secuencia TATTTAAA, no 
se reclutan las proteínas necesarias para la transcripción y el gen no se transcribe. La 
transcripción se da gracias al concierto intermolecular de proteínas que interactúan con 
otras proteínas y con secuencias de ADN. Si una parte del diálogo entre las moléculas 
que forman el complejo proteico para el inicio de la transcripción falla, el gen permanece 
silente, inactivo. 


La transcripción del gen. La RNA polimerasa se posiciona en la región 5” del gen cercana 
a la caja TATTTAAA. A las bases que se encuentran en este lugar se les llama sitio de 
inicio de la transcripción. Tienen una secuencia y una localización muy parecidas en la 
mayoría de los genes. Sobre las cadenas abiertas en la región 5” UTR del gen, estabilizadas 
por los factores de transcripción, la ARN polimerasa Il inicia la lectura de la cadena que 
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va desde el extremo 3’ al 5’, la cual sabemos es complementaria a la que lleva la secuencia 
del gen. Esto permite a la ARN polimerasa hacer una copia idéntica a la cadena que tiene 
la dirección 5”-3”. Si la ARN polime rasa II encuentra una G, toma del caldo nuclear una 
C y la pega, por medio de puentes de hidrógeno, en el polímero de ARNm que está 
siendo sintetizado. Si encuentra una C, hace lo mismo que con la G. En donde encuentra 
una T pone una A, pero en donde encuentra una A pega una uridina (U) en vez de una 
T. La uridina, en el ARN, forma par con la A (lámina 8). El transcrito resultante (ARN), 
además de estar constituido por un solo hilo, carece de Ts, tiene Us y está formado de 
ribosa, un azúcar parecido a la desoxirribosa, pero con un oxígeno más. 

La enzima ARN polimerasa II sintetiza el ARNm desde el sitio de inicio de la 
transcripción (región 5” UTR), desde antes de la región codificante del gen hasta unas 
cuantas bases después de que éste termina (región 3” UTR), en tres pasos fundamentales: 
i) inicio; ii) elongación de la cadena del RNAm y iii) terminación de la transcripción del 
mensaje. En cada paso intervienen, además de la ARN polimerasa Il, distintas moléculas 
y secuencias de ADN que interactúan para llevar a cabo el proceso. Al terminar la 
transcripción del gen, la ARNm polimerasa II inicia otro ciclo. Cuando la cantidad de 
ARNm que necesita la célula está completa, hay mecanismos celulares que deshacen los 
complejos proteicos que interactúan con el ADN. El asa de ADN que se formó antes del 
sitio de inicio de la transcripción se deshace también. Las cadenas del ADN se juntan de 
nuevo, el ADN se acopla con las histonas y se enrolla. Por otra parte, ciertas proteínas 
cortan los intrones del ARNm recién transcrito y éste pasa al citoplasma (lámina 5). En el 
citoplasma, los ribosomas traducen los nucleótidos del ARNm en aminoácidos que 
forman la cadena polipeptídica de las proteínas. A esta función se le llama traducción. 

En otros casos, otras proteínas le cierran el paso a la ARN polimerasa II y el gen no se 
transcribe y no se expresa la proteína. Otras veces ocurren procesos de modificación 
química de las bases nitrogenadas: enzimas especificas les agregan un grupo metilo o 
acetilo que impide a la ARN polimerasa II copiarlas en ARNm. La expresión genética se 
regula a través de un juego sincronizado de compactación y estiramiento del ADN, 
modificaciones químicas de las bases que evitan que sean transcritas, así como la 
formación y disolución de complejos de ADN y proteínas. 

A diferencia del ADN, el ARNm se degrada en minutos u horas. Su vida media 
depende de las necesidades de la célula, la cual posee mecanismos para regular la vida del 
ARNm. Las distintas proteínas se sintetizan de acuerdo con la función que la célula 
necesite realizar. Requiere ciertas proteínas para multiplicarse, otras para sintetizar ADN, 
otras para digerir nutrientes, otras si aumenta su metabolismo y otras más pa ra distintas 
funciones. 

La célula capta estímulos del medio en que vive utilizando las proteínas receptoras 
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que tiene en su membrana plasmatica. Son como antenas que reciben y transmiten 
señales hasta el núcleo para que los genes se transcriban o permanezcan silenciosos. Las 
proteínas externas de la membrana al ser estimuladas hacen contacto con otras proteínas 
que están en el citoplasma. Acontece una cadena de interacciones moleculares que 
requiere energía para llevar la señal de un lugar otro en la célula hasta la membrana 
nuclear. Allí otras proteínas pasan las señales al interior del núcleo activando factores de 
transcripción que promueven la expresión de ciertos genes. Por ejemplo, cuando hay luz, 
la orquídea Catasetum fimbriatum se deshidrata y produce flores femeninas, mientras 
que cuando hay sombra y humedad, la planta produce células masculinas (30). La luz del 
exterior estimula ciertos receptores de la membrana plasmática de las células de la planta, 
éstos transmiten la señal al citoplasma y otras moléculas la llevan al núcleo para activar 
los factores de transcripción que se pegan a los promotores de los genes femeninos, y 
atraen a la ARN polimerasa II para que se transcriban y se produzcan las proteínas que 
dan las características femeninas a la planta. La humedad y la sombra no producen el 
mismo estímulo, por lo que los genes femeninos no se expresan, pero se expresan los 
masculinos. Así se explica cómo la luz y la sombra intervienen en la determinación el 
sexo en esta especie. 


El código genético. En el mar de secuencias que es el genoma, la enzima ARN polimerasa 
IT encuentra al gen que requiere transcribir porque otras proteínas le preparan el terreno 
uniéndose al sitio de inicio de la transcripción. Ya mencionamos que la región 
codificante de cada gen principia en su extremo 5” con la secuencia ATG, la cual se 
complementa en la otra hebra que inicia en su extremo 3” con el triplete TAC (lámina 2). 
Después del triplete ATG, continúa la secuencia de nucleótidos, organizados en triadas. 
Tres nucleótidos constituyen un codón. El gen termina en su extremo 3” en un triplete 
llamado codón de paro. Los codones forman el código genético. Cada codón, excepto los 
de paro, lleva la información para traducirse en un aminoácido. Así, la secuencia de 
aminoácidos de una proteína está grabada en tripletes de bases en el ADN. La secuencia 
de codones forma el marco de lectura abierto del gen. El código genético tiene 64 
codones, pero sólo hay 20 aminoácidos, por lo que para algunos aminoácidos hay más de 
un codón (lámina 9). No todos los codones del gen están continuos. Como dijimos, 
fragmentos del gen, compuestos por diferente número de codones, constituyen los 
exones que están separados por los intrones, cuyas secuencias no codifican para 
aminoácidos y, por tanto, no forman parte del mensaje que será traducido para formar la 
proteína (lámina 5). 


Los mensajes escondidos. La secuencia de los nucleótidos y los codones en un gen podrían 
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equivaler a las palabras de un mensaje cualquiera. Supongamos que en el mensaje las 
letras de las palabras y las mismas palabras estan separadas por otras letras que no son 
parte de él. En forma similar, el mensaje genético grabado en los exones, con las 
instrucciones para que se sinteticen las proteinas, esta enmascarado por los intrones. 
Algunos genes tienen sus exones esparcidos a lo largo de miles y hasta millones de pares 
de bases. Por ejemplo, el gen que codifica para la distrofina, una proteina que participa 
en la función de los músculos, ocupa aproximadamente 2 400 000 pares de bases en el 
cromosoma X, lo que lo convierte en el gen más grande que se ha encontrado en 
humanos. Representa 1.5% del cromosoma X. Sin embargo, solamente un poco más de 
0.5% del gen, que son casi 14 000 pares de bases, contiene los 79 exones que codifican 
para la síntesis de la proteína distrofina. El resto de la secuencia, un poco menos de 
95.5%, está formada por intrones. Cuando hay alteraciones en el gen de la distrofina se 
produce una proteína que no realiza adecuadamente su función. Las consecuencias 
pueden ser las enfermedades llamadas distrofia muscular de Duchenne (DMD) o 
distrofia muscular de Becker (DMB), que debilitan los músculos. La DMD es mucho más 
grave que la DMB y conduce a la muerte temprana, generalmente por fallas del músculo 
cardiaco o por paro respiratorio. Tres de cada 10 000 personas presentan mutaciones en 
el gen de la distrofina que se manifiestan en DMD, mientras de tres a seis por cada 100 
000 habitantes padecen DBD. Éstas son enfermedades recesivas, monogénicas y ligadas al 
sexo, se transmiten a través del cromosoma X y se presentan principalmente en los 
varones que tienen un solo cromosoma X heredado de la madre. 

En el núcleo, se eliminan los intrones del ARNm de la distrofina para obtener un 
ARNm maduro de aproximadamente 14 000 nucleótidos que pasa del núcleo al 
citoplasma y llega a los ribosomas, en donde se sintetiza la proteína (lámina 10). Si cada 
tres nucleótidos forman un codón que codifica para un aminoácido, la distrofina está 
formada por 466 ami no ácidos. Pongamos un ejemplo de mensaje escondido usando 
letras y palabras: 


aalmmDamemmrstymmunmmmpedazommnnrimmdemm..kmmtusamm—almmsuenhosmmolo 


En este conjunto hay seis palabras inmersas. Si estuviera formado sólo por las bases 
A, T, G y C, podría ser un fragmento de ADN que comprendiera un gen con exones e 
intrones. Las palabras constituyen el mensaje que está en clave, las cuales son 
equivalentes a los codones que forman los exones separados por los intrones. En 
determinado momento, el mensaje debe ser limpiado de las letras que no dicen nada para 
que sea claro y se interprete lo más exacto posible. Las letras aalmm, mmrstymm, mmm, 
mmnnrimm, mm..kmm, amm, almm, mmolo sobran y deben eliminarse para que diga: 
“Dame un pedazo de tus sueños”. Si las palabras, y las sílabas y letras que las forman, 
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equivalieran a los exones, en este mensaje habria seis exones: dame, un, pedazo, de, tus, 
sueños. Las letras: aalmm, mmrstymm, mmm, mmnnrimm, mm...kmm, mma—almm, 
mmolomm, corresponderian a los intrones. Cada palabra, o parte de una palabra, en este 
mensaje esta flanqueada por mm. El doblete mm es la señal para eliminar ciertas letras. 
En donde quiera que exista esta señal se debe hacer un corte para separar las palabras del 
mensaje y después juntar las letras que quedan para tener la oración completa. Los 
fragmentos de ADN que contienen exones tienen también señales en forma de 
secuencias de nucleótidos para que ciertas proteínas nucleares reconozcan a los intrones 
y los corten del mensaje. Los intrones se deshacen o se degradan en los nucleótidos que 
los forman. Del conjunto anterior de letras podemos sacar otro mensaje: “alma me 
muero solo”. Éste tiene señales diferentes. ¿Cuál se leerá? Tal vez los dos, o tal vez uno 
primero y otro después, o tal vez se lean distintos mensajes en diferentes células. 


La traducción del mensaje de nucleótidos en aminoácidos: Expresión de los genes a partir 
del ARNm en proteínas para hacer músculos, huesos, órganos y otros tejidos. El fragmento 
inicial del gen de la beta globina tiene la secuencia: 


5... TATTT...ATG GTG CAC CTG ACT CCT GAG ...3’ cadena con los codones a partir del ATG 


3... ATAAA... TAC CAC GTG GAC TGA GGA CTC ...5 cadena complementaria 


Como sabemos, para que este gen se transcriba, las cadenas se abren desde las 
secuencias que están en la región 5'UTR, antes del codon de inicio de la traducción, ATG 
(marcado en la secuencia de arriba con cursivas). Como lo hemos venido repitiendo, una 
vez abiertas, la ARN polimerasa II va poniendo las bases que se aparean sobre la cadena 
complementaria (3”-5”) y transcribe el ARNm en dirección 5’-3’. Así queda una cadena 
con la secuencia de la cadena que tiene los codones, excepto que, en lugar de las T's, pone 
Us : AUAAA...AUG GUG CAC CUG ACU CCU GAG... La secuencia de la hebra de 
ARNm maduro que sale por los poros de la membrana nuclear se lee de tres en tres en 
los ribosomas del citoplasma: AUG, GUG, CAC, etc. Cada codón lleva la información 
para que otro ARN, el de transferencia (ARNt), haga las funciones de un gancho con alta 
especificidad (lámina 8). Los ARNt son moléculas formadas por 75 a 90 nucleótidos que 
se doblan y se entrelazan entre sí por medio de puentes de hidrógeno para adquirir una 
estructura llamada “en hoja de trébol”. Son responsables de seleccionar a los aminoácidos 
que se encuentran en el citoplasma celular para llevarlos hasta el ribosoma. Cada 
molécula de ARNt tiene por un lado un triplete (anticodón) que es complementario a los 
nucleótidos de los codones que vienen en el ARNm, por lo que se aparea con ellos. Por el 
otro, tiene una secuencia de unión especí fica a cada amino ácido, por lo que captura al 
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aminoacido correspondiente (lamina 8). Cuan do una molécula de ARNt con el 
anticodén UAC encuentra el codón AUG en el mensajero, engancha, por el otro lado, a 
una molécula de metionina. Asi, la metionina es el primer aminoácido de la inmensa 
mayoría de las proteínas. Si el codón es GUG, el ARNt con el anticodón CAC tomará una 
valina; si es CAC, el que tiene el anticodón GUG pescará una histidina; si el codón es 
CUG, el que tiene el anticodón GAC tomará una leucina. Cuando los ribosomas 
encuentran un codón de paro se desensamblan del ARNm y suspenden el proceso de 
traducción. Al terminar de leerse el ARNm en los ribosomas, se ha formado ya la cadena 
de aminoácidos que conforma la proteína (lámina 8). Aunque efímero, el ARN es una 
macromolécula mucho más versátil que el ADN, el cual sólo guarda la información 
genética y se copia para transcribirse en ARN o para replicarse en ADN. En contraste, el 
ARN hace funciones de mensajero, de traductor de mensaje, de enzima, de formador de 
ribosomas y recientemente se le ha adjudicado la función de guardar la memoria genética 
en genes mutados. 


Las proteínas. Los aminoácidos que forman las proteínas son 20 (figura 11.1), pero la 
cantidad de moléculas que se pueden constituir por medio de sus combinaciones es 
prácticamente infinita. Podríamos comparar los aminoácidos con las letras del alfabeto 
español, con las que se pueden escribir todas las palabras que conocemos e inventar 
palabras nuevas. Cada momento debe haber un número finito de palabras que cambia 
infinita y constantemente con la invención de nuevos vocablos. Así, con los mismos 20 
aminoácidos se construyen las proteínas de los seres vivos. Una célula tiene cientos de 
proteínas y el cuerpo humano tiene alrededor de 50 000 proteínas diferentes. Las 
proteínas constituyen más de la mitad del peso seco del cuerpo. Cuando los seres vivos se 
alimentan, toman las proteínas hechas por otras especies y las digieren. Es decir, las 
rompen hasta liberar los aminoácidos que las componen para después utilizarlos en la 
síntesis de sus propias proteínas. Hechas con los mismos 20 aminoácidos, las proteínas 
que realizan funciones similares en las distintas especies presentan similitudes en su 
estructura, pero también diferencias. Por medio de reacciones bioquímicas en las que 
intervienen varias proteínas, principalmente las enzimas que catalizan la formación de 
nuevos compuestos, nuestro organismo sintetiza la mayoría de los aminoácidos, excepto 
nueve de ellos, los “esenciales” (histidina, valina, leucina, isoleucina, fenilalanina, 
treonina, lisina, cisteína y metionina), que debemos tomarlos en la dieta para construir 
nuestras propias proteínas. La carne contiene estos aminoácidos, pero muchas plantas 
no. La lisina, por ejemplo, está ausente en muchos granos. Por eso los vegetarianos 
complementan su dieta, generalmente, con lisina. 
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Figura 11.1. Fórmulas químicas de los 20 aminoácidos que componen a las proteínas. 


Los laboratorios primigenios para alimentar a los seres vivos son las plantas verdes 
que comen luz y la transforman en energía química que almacenan en las moléculas que 
sintetizan. A partir de ellas, siguiendo las llamadas cadenas alimenticias, se alimentan los 
seres vivos. Del sol viene la fuerza para caminar, para respirar, para digerir, para 
amarnos, para reproducirnos, para trabajar, para crear. Del sol toman las plantas la 
energía para hacer no sólo las moléculas de azúcar, energéticas por excelencia, sino 
también para que sus genes produzcan las proteínas propias de cada una de ellas. Los 
intermediarios entre el sol y nosotros son las plantas que nos alimentan y muchas 
especies vegetales y animales más, que mantienen la vida sobre la Tierra. Cuidarlas y 
evitar que desaparezcan es la tarea si queremos que nuestros genes y los de otras especies 
sigan poblando este planeta. 


La estructura y función de las proteínas. Hay enzimas que enlazan a los aminoácidos 
tomando el grupo -COOH (OH en la figura II.1) que está en el extremo terminal de un 
aminoácido, y el NH2 del aminoácido que se encuentra al inicio del otro, para formar el 
enlace peptídico (lámina 8). La cadena polipeptídica, lineal, que se produce en los 
ribosomas forma la estructura primaria de las proteínas. Los aminoácidos se equiparan a 
cuentas en un hilo de alambre (lámina 10). Una vez que la cadena polipeptidica sale de 
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los ribosomas sufre repliegues, como si doblaramos el alambre hacia arriba y hacia abajo. 
La conformación que la proteína adquiere por estos dobleces simples es su estructura 
secundaria (lámina 10). Los aminoácidos poseen carga eléctrica positiva, negativa o 
neutra, por lo que se atraen, y por la atracción entre aminoácidos colocados en sitios 
lejanos, la cadena polipeptídica se dobla en todas direcciones, acercando aminoácidos 
que antes estaban separados, como las cuentas distantes que se tocaran en un collar. Así 
se obtiene una estructura tridimensional o terciaria que permite que aminoácidos en 
distintas regiones de la cadena interactúen y formen los sitios activos de la proteína 
(lámina 10). La comunicación entre las proteínas se hace a través de los sitios activos que 
permiten las interacciones con otras moléculas para efectuar las reacciones bioquímicas. 
La estructura terciaria de la proteína es moldeable y cambia al contacto con otras 
moléculas, lo que hace que se expongan sitios formados por otros aminoácidos que 
tienen afinidad con otras moléculas. Las proteínas interactúan con lípidos, carbohidratos, 
ácidos nucleicos, metales, oxígeno, azúcares, etc. Su afinidad puede ser tan específica 
como la de una llave con su cerradura. En el caso de la interacción de las proteínas con el 
ADN, si se altera una sola base, la proteína puede no reconocer a la secuencia y el 
encendido o apagado de un gen no se produce. 

Hay proteínas constituidas por dos o más proteínas o polipéptidos dis tintos. La 
hemoglobina es la molécula que transporta el oxígeno a todas las células del organismo a 
través de los glóbulos rojos o eritrocitos. Está constituida por cuatro polipéptidos: dos 
alfa globinas y dos beta globinas, codificadas por dos genes diferentes localizados en los 
cromosomas 16 y 11, respectivamente. La comunicación del genoma consigo mismo y 
con otras moléculas permite que cada gen se exprese sólo cuando recibe la instrucción de 
la célula. Gracias a la precisión de esta comunicación, las proteínas beta y alfa globina se 
sintetizan en la proporción que se requiere para formar la hemoglobina. Las 
interacciones entre los cuatro polipéptidos constituyen la hemoglobina e integran la 
estructura cuaternaria de la proteína (lámina 10). Después, las proteínas son decoradas 
por la célula con iones metálicos y azúcares para que su función sea más eficiente. La 
hemoglobina, por ejemplo, se asocia con el hierro y con el oxígeno. 

Sabemos ya que para que el ADN realice sus funciones es necesario un gran número 
de proteínas. Las proteínas que interactúan directa o indirectamente con el ADN llevan 
etiquetas en forma de secuencias de aminoácidos como señales indicativas de que son 
proteínas nucleares; por lo tanto, la célula las dirige desde el citoplasma donde se 
sintetizan hacia los poros nucleares por donde penetran al núcleo para realizar su 
función. Como hemos visto, estas proteínas tienen nombres de acuerdo con la función 
que hacen: polimerasas, las que sintetizan los polímeros de ácidos nucleicos. Hay ADN 
polimerasas, que copian el ADN en ADN durante la replicación del genoma; ARN 
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polimerasas, que copian el ADN en ARN, y las transcriptasas reversas, muy activas en los 
virus con genomas de ARN, que copian una cadena de ADN a partir de ARN. Las 
helicasas ayudan en el enrollamiento, compactación y estiramiento del ADN. Los 
factores de transcripción son proteínas que se unen al ADN para que la ARN polimerasa 
II pueda transcribir el gen. Los factores de replicación participan en la copia de la 
macromolécula de ADN junto con la ADN polimerasa. Las enzimas de restricción son 
proteínas que cortan el ADN en secuencias específicas. Las hay que lo pegan y se llaman 
ligasas. La terminación -asa significa que se trata de una enzima, de una proteína que 
cataliza una reacción. Sin la presencia de ellas, el ADN es una molécula no funcional, 
inerte. Para ser una molécula de vida, el ADN necesita las proteínas. La vida significa 
funciones. 

En resumen, las proteínas llevan a cabo la respiración, la reproducción, la 
señalización, el transporte de moléculas, la transcripción y replicación del ADN, la 
traducción del ARNm y todas las funciones que realiza la célula para vivir. Algunas 
construyen las estructuras del cuerpo: la queratina es la principal proteína del cabello. 
Otras, como la prolactina y la insulina, son hormonas cuya función es comunicar a los 
tejidos entre sí. Otras sirven como acarreadoras, como la hemoglobina, que transporta 
oxígeno. Otras son canales, compuertas celulares que se abren y se cierran para permitir 
el flujo de moléculas a la célula. Unas más son receptores: reciben señales bioquímicas 
del exterior. Son centinelas que capturan mensajes externos y pasan la señal al interior de 
la célula para que reaccione en forma conveniente, como en el ejemplo de la 
determinación del sexo en la orquídea. 


Los cambios en la secuencia del ADN producen proteínas alteradas que enferman al 
organismo. Si hay una mutación, cambio, pérdida o ganancia de bases en la secuencia de 
un gen, la ARN polimerasa II lo transcribe en el ARNm. Al traducirse el mensaje 
equivocado en los ribosomas, se produce una proteína alterada. Alteraciones en una sola 
base en el ADN pueden causar cambios de un aminoácido por otro. Si en un codón que 
codifica para un aminoácido hay un cambio que lo transforma en un codón de paro, la 
proteína queda truncada. Por ejemplo, si en el codón UCG que codifica para el 
aminoácido serina, en lugar de la C hay una A, queda el codón de paro UAG. Al llegar a 
él, los ribosomas interrumpen la traducción. Una proteína alterada o incompleta no se 
pliega adecuadamente para adquirir su estructura terciaria, no forma los sitios activos y 
no puede realizar su función en forma eficiente, porque la comunicación entre las 
moléculas de la célula se hace por medio de los sitios activos. Los cambios en el ADN se 
llaman mutaciones. Las diferencias que hay de un individuo a otro en los mismos sitios 
de la secuencia del ADN se llaman polimorfismos. Las mutaciones y los polimorfismos se 
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producen por varias causas, entre ellas estan la recombinación genética, los errores que 
comete la enzima durante el copiado de las cadenas de ADN, el efecto de sustancias 
químicas en el medio ambiente y la luz ultravioleta. 

En un párrafo anterior anotamos la secuencia de bases del inicio del gen de la beta 
globina, uno de los polipéptidos que constituyen la hemo globina. El codón número siete 
de la beta globina, GAG, codifica para el ácido glutámico. Es reconocido por un ARNt 
que lleva el anticodón CUC en un lado de la molécula y por el otro se pega al ácido 
glutámico. Si en este codón la letra A se muta en el ADN por una T, da como resultado el 
codón GUG en el ARNm, el cual es reconocido por un ARNt que lleva el anticodón CAC 
y pesca al aminoácido valina para incorporarlo a la cadena proteica. Este cambio de un 
solo nucleótido produce una hemoglobina anormal que se manifiesta en la enfermedad 
llamada anemia falciforme o drepanocitosis. Los glóbulos rojos adquieren forma 
falciforme o de media luna debido a que acumulan la hemoglobina en un solo sitio del 
eritrocito. Se vuelven rígidos y tapan los vasos sanguíneos. El oxígeno no llega a ciertos 
órganos, lo que produce dolor y muerte. Uno de cada 500 africanos y afroestadunidenses 
padece este tipo de anemia. Llevan la mutación en el gen de la beta globina localizado en 
el cromosoma 11 y se hereda de acuerdo con las leyes de la herencia mendeliana 
(capítulo V). Es una enfermedad genética porque su causa está en la alteración de los 
genes, es autosómica porque el gen se encuentra localizado en un autosoma y es recesiva 
porque se necesita que los dos alelos estén mutados para que se presente. Un portador 
sano, pero que posea un alelo del gen alterado, puede heredar la anemia falciforme a un 
hijo si su pareja aporta también un gen mutado. Otras mutaciones en el gen de la beta 
globina, además de la descrita, producen la anemia falciforme. 

Algunas enfermedades genéticas son hereditarias, vienen de los genes de los padres. 
Otras aparecen por primera vez en el individuo por cambios en la secuencia del ADN 
debidos a agentes físicos, químicos y biológicos. Si estas mutaciones afectan al óvulo y al 
espermatozoide pueden heredarse a la descendencia y se convierten en hereditarias. 
Según el sitio web de la Herencia Mendeliana en el Hombre, de la Biblioteca Nacional de 
Medicina de los Estados Unidos (31), en nuestro ADN hay más de 10 000 caracteres, 
incluyendo más de 100 desórdenes genéticos, que se transmiten de acuerdo con las leyes 
de la herencia mendeliana. Faltan genes por descubrir y el sitio se actualiza 
constantemente. Cambios en un gen pueden incidir en varias peculiaridades y una 
característica dada puede recibir la influencia del producto de varios genes. La expresión 
de algún gen puede afectar los rasgos o las funciones de manera indirecta. Por ejemplo, 
hay genes que influyen en el tamaño y la forma de la nariz, pero no hay un gen que 
codifique para una proteína que dé estas características. El tono de la piel y del cabello 
está dado por la melanina, en cuya síntesis intervienen proteínas codificadas por varios 
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genes. 
Fragmentos del ADN, desde una base hasta miles, pueden duplicarse, invertirse, 
borrarse, cambiar de lugar y hasta de cromosoma. Estos cambios se llaman 
duplicaciones, inversiones, deleciones y translocaciones, respectivamente. Cuando 
suceden, generalmente producen enfermedades graves. El 95% de los pacientes con 
leucemia mieloide crónica presenta el llamado cromosoma Filadelfia. Esta enfermedad se 
debe a la translocación recíproca entre los brazos largos de los cromosomas 9 y 22. Este 
cambio, que no es heredable, resulta en la sobreproducción de la enzima tirosina cinasa, 
que hace que muchas células de la médula ósea generen un número anormal excesivo de 
glóbulos blancos. Ya mencionamos el aumento de un cromosoma en el par 21 como 
causa del síndrome de Down. En la enfermedad llamada corea de Huntington, el triplete 
CAG se repite muchas veces. La enfermedad se presenta hasta la edad adulta, 
generalmente después de los cincuenta años. Éstos son sólo algunos ejemplos de 
alteraciones en los genes y en los cromosomas que producen enfermedades graves. 
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III. El origen de las semejanzas y las diferencias entre los 
individuos 
La replicación del ADN 


Desde la perspectiva genética todos los humanos somos africanos, ya sea que 
residamos en África o en un exilio reciente. 
Svante Páábo 


La secuencia del ADN nos hace parecidos a nuestros padres y a los demás humanos. 
Entender las bases químicas, físicas y biológicas de nuestra herencia como especie y 
como individuos es una de las más grandes tareas que el ser humano ha emprendido. La 
necesidad de realizar una empresa de tal magnitud la abordaron nuestros ancestros desde 
la primera vez que vieron la imagen de su pareja, o la suya, reflejada en el agua, y luego 
miraron a sus hijos; desde que observaron a una hembra parir y advirtieron el parecido 
entre la madre y el crío; desde que advirtieron la semejanza entre dos luciérnagas o dos 
rosales. Paso a paso se fueron obteniendo datos científicos para entender cómo se 
heredan los caracteres biológicos. Al conocer los fundamentos de nuestra semejanza con 
los otros, al descubrir la estructura y función de la molécula que guarda y transmite la 
herencia y al descifrar el genoma humano se produjeron respuestas, aunque incompletas, 
a la inquietud que ha quitado el sueño y ha permitido soñar a millones de individuos. 
Gracias a estos descubrimientos pudimos saber por qué nuestros padres nos transfieren 
algunas de sus características, por qué nos parecemos más a la familia que a los otros 
seres humanos y por qué algunos de nuestros rasgos aparecen en otras especies. Y 
también, por qué somos distintos a todos. Se pudo además hurgar en los parentescos 
(relaciones filogenéticas) entre las especies. Quedan otros muchos misterios pendientes 
de descubrir. La ciencia va despacio porque no hila en el vacío, ni en el terreno de lo que 
no puede probarse. Tiene que ser precisa, dar argumentos comprobables y buscar las 
raíces de las cosas, las causas de los fenómenos naturales. Pero dos hallazgos facilitaron 
encontrar una punta del hilo y tienen su fundamento en la estructura y función del ADN: 
i) la lectura de la secuencia de los 3 000 millones de pares de nucleótidos A-T y G-C 
repetidas para formar la doble hélice del ADN que contiene la información química de lo 
que somos es 99.9% semejante en todos los hombres y mujeres; ii) los nucleótidos que 
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forman la estructura quimica de las moléculas de ADN de la gran mayoria de las especies 
y sus secuencias son los mismos. Las funciones que realizan las células para mantenerse 
vivas, para reproducirse y transmitir la herencia, son fundamentalmente semejantes en 
todos los organismos. De especie a especie sólo varía el acomodo de las letras y el tamaño 
del genoma. 

Por nuestro origen común, en el mismo alfabeto de cuatro letras que siguen el mismo 
orden, están grabadas las instrucciones que necesitan para ser y vivir todos los humanos. 
Por eso nos parecemos. Pero también en el mismo alfabeto y con el mismo idioma 
genético están escritas las características de una bacteria, un árbol y un oso. Sólo varía la 
secuencia de las letras. Y fragmentos de genes humanos y bacterianos son muy parecidos, 
a pesar de las diferencias obvias en tamaños, formas, funciones, maneras de vivir, etc., de 
las dos especies. Estamos emparentados con las bacterias, hongos, cedros, moscas, 
rosales, chapulines, leones y todo lo que existe. De acuerdo con la teoría de la evolución y 
los avances que ha hecho la genómica, la secuencia de muchos genes y la función de sus 
proteínas se han transmitido a través de las especies. Por eso es que la secuencia del 
genoma del Pan troglodytes y la del Homo sapiens son 98.7% idénticas. Dilucidar lo que 
nos hace ser y funcionar permitirá saber cuánto tenemos de chimpancé, de águila, de 
mariposa o de lombriz. ¿Son sólo los genes? No, no lo creemos así. Víctor Valdés-López, 
de la Facultad de Ciencias de la UNAM, afirma que 


En un sentido amplio, además de funciones, tres mil millones de pares de bases hablan sobre nuestro pasado, 
nuestro presente y nuestro futuro. No entenderlo puede significar perder una importante parte de la 
naturaleza biológica del ser humano. El genoma es nuestra memoria. ¿Qué es un individuo sin recuerdos? Si 
hablamos de civilización y de cultura, hablamos de historia. ¿Qué sería de un pueblo que sólo tuviera presente 
y no recordara sus tradiciones, mitos y leyendas? Tanto en el lado brillante como en el lado oscuro de la Luna 
hay cráteres. Igual pasa con nuestro genoma (9). 


Y tiene razón. La mirada de Valdés abarca más que la simple secuencia de un gen. 
Todas las bases nitrogenadas juntas hacen lo que biológicamente somos. Y cada una 
cuenta. Si no fuera así, muchas bases probablemente hubieran desaparecido tras miles de 
años de inutilidad. Su presencia nos recuerda lo que alguna vez fue la especie humana y 
sus antecesores. Otra parte de lo humano está constituida por la conciencia, las ganas de 
ser, los valores y los no valores de cada época, la historia individual y colectiva, el pasado 
y las perspectivas y propuestas para el presente y para el futuro, las esperanzas, el 
sufrimiento y el gozo. En el genoma están las instrucciones para hacernos 
biológicamente, pero somos lo que somos porque vivimos en familia, en sociedad, 
tenemos historia, construimos valores, tenemos metas y objetivos y sabemos hacer planes 
para alcanzarlos. Después de la euforia de conocer los datos químicos y biológicos del 
genoma se hacen evidentes otras preguntas: ¿cómo influyen el ambiente, la educación, las 
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emociones y los sentimientos en la expresión de los genes para que los seres humanos 
seamos lo que somos? ¿Qué se irá a hacer con este conocimiento? ¿Quiénes tendrán 
acceso a los beneficios que se produzcan a partir de este saber? ¿Quiénes serán las 
víctimas del mal uso o del uso no equitativo de estos descubrimientos? ¿Cómo se 
regularán universalmente las aplicaciones del conocimiento? Aun cuando sepamos el 
significado de la lectura completa del genoma, lo que equivale cuando menos a 23 tomos 
gordos de una enciclopedia, uno para cada par de cromosomas, no tendremos respuestas 
completas. Además, como toda gran obra, el genoma debe contener mucho entre líneas, 
más allá de los genes y las secuencias intergénicas. Cada vez que se lea y se relea 
aprenderemos cosas nuevas. El recién secuenciado genoma humano tiene más de 
desconocido que de conocido. 


Las semejanzas y diferencias genéticas nos hacen seres únicos con iguales derechos y 
obligaciones. Por mucho tiempo se sostuvo que la herencia aristocrática venía en el color 
la sangre de los antecesores y esto los hacía distintos a los demás humanos. El mundo se 
dividía en dos: los aristócratas y los demás (todavía sigue dividiéndose con otros falsos 
fundamentos). El linaje de ellos era de sangre azul. La sangre de los otros era común. 
Pero las células que le dan su color a la sangre, los glóbulos rojos, no tienen núcleo ni 
ADN y no pueden transmitir ninguna herencia. A partir de ellos no se podría heredar 
ningún carácter a los hijos. Contradiciendo los preceptos sociales de una época que ha 
durado milenios, la biología molecular, la genética y la evolución de las especies han 
mostrado que los seres humanos tenemos un origen común. Venimos de la misma 
estirpe originada en África. Usando los polimorfismos del ADN, nuestros tatarabuelos 
pueden ser detectados en restos de individuos que vivieron hace 160 y 200 mil años, 
cuando se cree que surgió el Homo sapiens. El conocimiento del genoma humano probó 
que el decir que todos los hombres y mujeres, aunque con diferencias, somos iguales, no 
es sólo un principio ético, ni un eufemismo; es un hecho biológico y genético 
incontrovertible. Sólo la ignorancia sobre nosotros mismos puede sostener las ideas de la 
preponderancia de unos sobre otros por derecho de sangre, por el color de la piel, por el 
lugar en que viven o por la religión, orientación sexual o ideología que prefieran. 

Las diferencias del genoma humano entre individuos se restringen a un nucleótido 
por cada 1 000 pares de bases. Lo que significa que entre un habitante de África Central, 
uno de los países escandinavos, un indio del Amazonas, un alemán o un rarámuri de la 
Sierra Tarahumara hay aproximadamente tres millones de variaciones (0.1%) en sus 
genomas, pero hay 2 997 millones de secuencias idénticas (99.9%). Si un habitante del 
Congo se sienta con un lord inglés a leer letra por letra su ADN, sólo cada ocho minutos 
y medio dirán alguna letra diferente. Además, los seres humanos tenemos más cosas en 
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comun. La mayoria queremos vivir en un mundo mas justo y en paz, y tenemos la 
inquietud de conocernos y conocer el mundo que habitamos para utilizar bien ese 
conocimiento. La biología, la genómica, la herencia, las esperanzas y los sueños comunes 
nos hacen ser semejantes en derechos y obligaciones para con la naturaleza y sus 
habitantes. 


Las causas moleculares de las diferencias genómicas. Sin embargo, siendo semejantes, los 
pequeños cambios en la secuencia del ADN nos hacen seres genéticamente (en el 
genoma) y fenotípicamente (en la apariencia) únicos. El genotipo y el fenotipo de cada 
individuo se refuerzan o se cambian por la vida particular de cada quien. Los cambios en 
la secuencia de ADN tienen varias fuentes: i) los errores que comete la ADN polimerasa 
durante el copiado de las cadenas para replicar el genoma, ii) las mutaciones producidas 
en el ADN por el medio ambiente y iii) la recombinación del ADN paterno y materno 
cuando se producen el óvulo y el espermatozoide que dan origen al cigoto que fuimos 
todos. 

Antes de la división, la célula entra en fase S (láminas 3, 4) y hace una copia de su 
ADN para que cada una de las dos hijas tenga un genoma completo. Se sabe que durante 
la replicación, las ADN polimerasas cometen errores que van desde uno por cada 1 000 
bases hasta uno por cada 10 000 o uno por cada millón de nucléotidos que copian. Y 
aunque pueden rectificar sus errores, muchas veces la nueva molécula de ADN queda 
modificada en relación con la original. Equivocarse y rectificar es la esencia ciega de la 
naturaleza. Es uno de los principales fundamentos de la existencia de las especies. Es 
también la única forma que tiene a mano el Homo sapiens para sobrevivir biológica y 
socialmente. Algunos cambios producidos en el ADN pueden ser heredados. Sustancias y 
energías del medio ambiente, como los derivados del tabaco y del petróleo y la luz 
ultravioleta, causan mutaciones en el ADN que son heredables si se presentan en las 
células que van a originar un nuevo individuo. A veces los cambios son drásticos y llevan 
a los individuos a cambiar para adecuarse a las nuevas características, o a la muerte. 
Durante el proceso de ajuste, muchos individuos y hasta algunas especies desaparecen. 
En la sociedad como en biología, adaptarse es perpetuarse, pero cambiar bien significa 
adquirir nuevas habilidades para sobrevir con más éxito. Las alteraciones producidas en 
el ADN que no matan se mantienen a través de las generaciones, siempre y cuando 
ocurran en las células germinales y pasen al óvulo y al espermatozoide que forman un 
cigoto. 

Otra fuente de variabilidad del ADN, la más importante en los individuos que se 
reproducen sexualmente, es la recombinación genética que sucede durante la generación 
del óvulo y el espermatozoide. Mucho antes de que nazcan los individuos, en sus 
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progenitores se han formado los gametos que llevan ya variaciones en el ADN con 
respecto a la secuencia del de las células del padre y de la madre. Debido a estas 
variaciones se producen individuos únicos e irrepetibles. Todos los óvulos de nuestra 
madre y todos los espermatozoides de nuestro padre son o fueron diferentes; por eso 
todos los humanos somos distintos. Durante la formación de los gametos, en el proceso 
llamado meiosis (del que hablaremos más adelante) hay recombinación del ADN 
paterno y materno, y aquí se generan cambios únicos y al azar en el ADN de los óvulos o 
espermatozoides de cada individuo, por lo que cada ser lleva su propio juego de 
polimorfismos. 

En síntesis, por los errores de la ADN polimerasa, por las mutaciones y por la 
recombinación genética que se da en la meiosis, el genoma de cada individuo es 
diferente. Las variaciones son únicas la primera vez que aparecen. Pueden ser heredadas 
a los hijos que las comparten con el padre o la madre. Los hijos, además, llevan cambios 
propios y únicos, que heredan a su vez a su descendencia. 


La replicación del ADN: Las bases moleculares de nuestro parecido a nuestros padres. El 
parecido mayor que tenemos con nuestra familia se debe a que compartimos con 
nuestros hermanos de sangre secuencias de ADN que heredamos de nuestros padres, y 
éstos lo heredaron de sus abuelos y nos otros se lo heredamos a nuestros hijos. Algunos 
polimorfismos del ADN vienen de la madre y los abuelos maternos, otros del padre y los 
abuelos paternos y otros más son compartidos con nuestros primos, primas, tíos y tías, 
porque provienen de los bisabuelos y tatarabuelos comunes. Otros están también en 
alguna gente del mismo pueblo, porque ha habido cruzas entre ellos; otros, aunque son 
menos, están en el ADN de los conciudadanos del país, otros en el de los hispanos y otros 
más el de los grupos indios que vivieron en la región en que nacimos o nacieron nuestros 
padres y abuelos. 

La replicación del ADN sucede, ya lo sabemos, en la fase S, antes de que la célula 
entre en fase M (lámina 3). Así, al formarse las dos células hijas llevan cada una un juego 
completo de cromosomas, tal y como lo vimos en la mitosis (capitulo I) (lámina 4). Para 
que el ADN se replique, primero, las proteínas llamadas helicasas desenrollan la 
cromatina (la sustancia compuesta de ADN y proteínas). Con la mólecula de ADN 
estirada, se abren los puentes de hidrógeno y las cadenas se separan en la región en 
donde se va a iniciar la replicación. Las cadenas abiertas de ADN sirven de molde para el 
copiado. En ellas hay secuencias de nucleótidos que actúan como sitios de origen de la 
replicación (replicones), en los cuales se inicia el proceso. Varios fragmentos de ADN 
pueden ser sintetizados a la vez. Después, la propia ADN polimerasa los une para 
constituir la mo lécula completa. 
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Para iniciar la sintesis de ADN, otra enzima, llamada primasa, sinte tiza primero un 
oligonucleótido (cadena con unos cuantos nucleótidos) de una sola cadena, 
complementario al sitio de origen del ADN que se va a replicar. El oligonucleótido, 
llamado primer en la jerga del laboratorio por la palabra en inglés, sirve de cebador o 
iniciador para la ADN polimerasa. El cebador se hibrida con una de las cadenas de ADN 
y a partir de allíla ADN polimerasa continúa el trabajo de síntesis que inició la primasa. 
Toma del caldo nuclear los nucleótidos complementarios a cada hebra y fabrica una 
réplica de las dos (lámina 11). La ADN polimerasa lee a partir del extremo 3” hacia el 5 
de la cadena molde, así el ADN crece en dirección 5”-3”. La enzima pega los nucleótidos 
de acuerdo con la regla que indica que la A se aparea con la T, la T con la A, la C con la G 
y la G con la C. Al final del proceso resultan dos moléculas de ADN semejantes y 
complementarias. En las nuevas moléculas de ADN, una de las cadenas iniciales se 
conserva siempre, y la otra se sintetiza de novo. La replicación semi-conservativa del 
ADN permite la transmisión de la herencia al copiar fielmente los caracteres inscritos en 
el ADN en forma de nucleótidos con la información genética de cada individuo (lámina 
11). Las células hijas tienen la información para sintetizar las mismas proteínas. Son 
como gotas de agua en su fenotipo y en genotipo, sin olvidar que la polimerasa puede 
equivocarse. 

Cada organismo que se reproduce asexualmente da origen a dos hijas iguales. Las 
variaciones entre las hijas se presentan sólo cuando hay mutaciones o errores en el 
copiado de las cadenas de ADN. Las bacterias y las amibas, por ejemplo, al reproducirse 
dan origen a dos células indistinguibles entre sí. En contraste, la variación genética que se 
expresa en diferencias entre los individuos se da durante la reproducción sexual, en la 
que dos seres disímiles dan origen a un tercero, distinto a los dos que lo originaron por 
medio de la fusión de los gametos. Pero la personalidad y la individualidad en los seres 
humanos no la dan sólo las diferencias en las secuencias de bases. Por ejemplo, las 
estadísticas dicen que la esquizofrenia, enfermedad mental con bases genéticas, se 
presenta sólo en 53% de los casos en ambos gemelos nacidos del mismo cigoto y, por 
tanto, con genomas idénticos. Aun los gemelos que nacieron unidos por alguna parte de 
su organismo y tienen un genoma exactamente igual, son distintos. Los gemelos unidos 
Eng y Chang Bunker (1811-1874) nacieron en Siam (de allí viene el nombre de siameses), 
hoy Tailandia, y después emigraron a Carolina del Norte, Estados Unidos. Su madre no 
quiso nunca intentar separarlos por miedo a que murieran y les puso ejercicios para que 
su unión corporal no los mantuviera cara a cara, sino más bien estuvieran unidos de 
lado. A pesar de que provinieron de un solo cigoto, son famosos por sus personalidades 
diferentes. Eng era alcohólico y de mal carácter, Chang no tomaba alcohol y era 
simpático. Eng tuvo seis niños y cinco niñas, y Chang siete niñas y tres niños. Todos 


56 


fueron normales excepto un hijo de Chang, que nació sordomudo. 


La meiosis: La relación sexual molecular es la causa intima de la diversidad humana. El 
cigoto formado por la fusión del óvulo y el espermatozoide se divide para producir el 
embrión. En cierto momento, las células del embrión empiezan a diferenciarse unas de 
otras porque expresan distintos genes: inician su especialización. Constituyen los 
diferentes tejidos y órganos formados de células diploides. Algunas de las células del 
embrión dan origen a las células germinales primordiales, de las cuales se originan las 
gónadas: los ovarios y los testículos. En ellas se producen los gametos (óvulos y 
espermatozoides), que son células haploides. Se desconoce la mayoría de las señales que 
convierten a las células no diferenciadas del embrión en células germinales. Pero se 
conoce el proceso de meiosis que sucede durante la ovogénesis y la espermatogénesis. Lo 
descubrió Theodor Boveri en el año de 1883, cuando se percató de que el cigoto de un 
gusano tenía cuatro cromosomas, mientras sus espermatozoides tenían dos. Sin 
embargo, como sucede frecuentemente en ciencia, en ese entonces no se le dio la 
suficiente importancia al hallazgo, que fue re descubierto en la década de los años treinta 
del siglo pasado. La meiosis es un proceso de división celular con características 
semejantes y diferentes a la mitosis. Da como resultado la formación y función de los 
gametos. En el proceso ocurren dos divisiones celulares: la meiosis I y la meiosis II. La 
meiosis es la causa de tres aspectos fundamentales de la reproducción sexual: i) la 
generación de variabilidad en la secuencia del ADN; ii) la reducción del número de 
cromosomas de diploide a haploide en los gametos, y iii) la producción de cuatro células 
haploides al final del proceso (lámina 12). Al igual que en la mitosis, antes de iniciar la 
meiosis I, las células repican su ADN (fase S). Al salir de la fase S, la célula tiene cuatro 
juegos haploides de cromosomas, replica sus organelos y está lista para entrar en la 
meiosis I. En el ecuador de la célula, los cromosomas duplicados se alinean. Las cuatro 
cromátidas (así se les llama a los cromosomas en esta etapa) se tocan físicamente. Su 
proximidad permite la recombinación entre las regiones con secuencias homólogas. 
Cada cromátida intercambia material genético con la que tiene al lado, que es semejante 
pero no igual a ella, porque una proviene del padre y otra de la madre. A este proceso se 
le llama entrecruzamiento (crossingover en inglés). Durante toda la vida de la célula, 
hasta este punto, los cromosomas maternos y paternos permanecen separados, pero es 
suficiente que se acerquen y se toquen para que ocurra la recombinación del ADN. En los 
humanos hay un promedio de tres entrecruzamientos al azar por cada par de cromátidas. 

Al final de la meiosis I se generan dos células diploides precursoras de los óvulos o los 
espermatozoides. Ambas contienen cromosomas con fragmentos maternos y paternos 
intercalados. Se han producido los alelos diferentes de los genes. A diferencia de lo que 
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sucede en la división asexual, en la sexual, la secuencia del ADN de los cromosomas de 
las células hijas son parecidos, pero no iguales al ADN paterno ni al materno. En la 
meiosis 1 se produce el entrecruzamiento, la primordial fuente de variación entre los 
individuos (lámina 12). En la meiosis II se reduce a la mitad el número diploide de 
cromosomas que tienen las dos hijas provenientes de las células germinales que pasaron 
por el proceso de meiosis I (lámina 12). Sucede porque las células hijas, con un juego 
diploide de cromosomas que se obtiene en la meiosis I, entran en la meiosis II sin pasar 
ya por la fase S, por lo que no duplican su material genético. Los cromosomas se alinean 
en el ecuador de la célula. Después se reparten, migrando hacia los polos, entre lo que 
serán las células hijas. Al final del proceso, las células que se originan tienen solo un 
juego haploide de cromosomas (lámina 12). El resultado de las dos meiosis consecutivas 
es la generación de cuatro células hijas haploides con variaciones en su genoma. En la 
formación de los óvulos, sólo una de las cuatro células se convierte en óvulo maduro, 
mientras que por el mismo proceso se forman cuatro espermatozoides viables. 

En conclusión, los óvulos y los espermatozoides son genéticamente diferentes entre 
sí, debido a que i) en la meiosis I, los cromosomas paternos y maternos se recombinan 
durante el alineamiento en el ecuador de la célula, y ii) al migrar hacia los polos de la 
célula se distribuyen al azar. A una de las células hijas le pueden tocar los cromosomas 1, 
3, 6, 7, 18, 19, 20, 21, 22 y 23 maternos y los cromosomas 2, 4, 5, 8, 9, 10,11, 12, 13, 14, 15, 
16, 17 paternos. A la otra los demás. Hay 23 pares de cromosomas, por lo que las 
posibilidades de variación son de un 2 con 23 ceros. Hay millones de combinaciones 
posibles en los juegos haploides de cromosomas que llevan los óvulos y los 
espermatozoides. Por estas razones los individuos nacidos por reproducción sexual 
resultan únicos. El procedimiento de clonación para producir nuevos individuos reduce 
enormemente estas posibilidades porque la célula que origina al nuevo ser no ha pasado 
por el proceso de recombinación con los cromosomas de otra célula. Con la clonación se 
compromete la variabilidad genética y la singularidad biológica de los individuos. Éste es 
un argumento de supervivencia de la especie que debiera tomarse en cuenta si se pensara 
en producir seres humanos por clonación como único método de generarlos. 


La individualidad y los SNP. En el lugar en que está un nucleótido A en la secuencia de 
nuestro ADN puede estar una T en el ADN de algún amigo, o una G en el de otro amigo, 
o una C en el que vive enfrente y todos estamos sanos. Los polimorfismos se encuentran 
distribuidos al azar en el genoma, pero hay regiones más susceptibles de sufrir cambios, 
llamadas puntos calientes (hot spots). A los polimorfismos que producen los cambios de 
una sola base en la secuencia del ADN se les llama SNP (por sus siglas en inglés, single 
nucleotide polymorphisms). Hay un conjunto de SNP distinto en cada persona. Pueden o 
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no dar lugar a proteínas alteradas que causen enfermedades o la muerte. Por ejemplo, en 
los primeros siete codones de la secuencia del gen de la proteína beta globina (ATG GTG 
CAC CTG ACT CCT GAG), el codón número dos, GTG, se transcribe como GUG en el 
ARNm y codifica para el aminoácido valina. Si cambiamos la tercera G por una A, queda 
GUA, un codón que también codifica para valina. Esto no afecta a la proteína, porque 
mantendrá una valina en su secuencia de aminoácidos en la posición correcta. Sin 
embargo, vimos que el cambio en el nucleótido A por una T en el codón GAG, número 
siete, que codifica para ácido glutámico, produce el codón GUG en el ARNm que incluye 
una valina en un lugar equivocado en la cadena polipeptídica. La proteína resultante no 
transporta eficientemente el oxígeno. Conocer los SNP del genoma humano permite 
detectar los cambios de bases que causan enfermedades, investigar sobre los rasgos 
complejos y la susceptibilidad a enfermedades cardiacas, a la obesidad y al cáncer. 

Los SNP y otras variaciones del genoma humano se han utilizado para desarrollar 
tecnologías de las ciencias forenses. Las huellas del ADN (32) son el conjunto de 
polimorfismos del ADN de un individuo. Por medio de ellas se le identifica con alta 
seguridad en sus músculos, en sus huesos, en su saliva, en su semen o secreciones 
vaginales, en su sangre. Los polimorfismos en el ADN se heredan a la descendencia. Así, 
no sólo la biología individual, sino que parte de la historia de la humanidad está escrita 
en el genoma humano. Los patrones de ADN de las poblaciones que viven en diferentes 
partes del planeta contienen polimorfismos de los grupos humanos que caminaron desde 
África a otros lugares de la Tierra. Su historia puede leerse en la secuencia del ADN de la 
gente que vive actualmente. En el capítulo VII veremos ejemplos sobre el uso de las 
variaciones del genoma humano en áreas como la justicia, el derecho, la antropología, la 
medicina forense y otras. 

En resumen, por las semejanzas genéticas, somos hermanos. Nos debemos respeto y 
tolerancia ante las diferencias biológicas y de pensamiento, así como solidaridad ante el 
sufrimiento y las calamidades. Sin embargo, las variaciones en el ADN, aun pequeñas, 
nos hacen individuos únicos. Esta particularidad da la primera gran relevancia a cada 
uno y a todos los hombres y mujeres que existen. Más allá del lugar en que nacimos, la 
situación socioeconómica, la religión y las preferencias sexuales y políticas, todos somos 
seres únicos, irrepetibles e importantes. 
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IV. El origen comun de los seres vivos 
Nuestro parentesco con otras especies 


La buena ciencia necesita dos ingredientes: una hipotesis de trabajo y los medios 
para probarla. 
Ian Wilmut y Keith Campbell 


Los viejos cuestionamientos sobre nuestro origen. ¿De dónde vengo? ¿Qué hago aquí? 
¿Cómo estoy hecho o hecha? ¿Por qué y para qué vivo? ¿A dónde voy? Son preguntas que 
con frecuencia nos hacemos. La filosofía, la religión y los sentimientos humanos han 
contestado con lenguajes diferentes. La ciencia, por su parte, ha explorado en las 
moléculas del ser humano y de otras especies para buscar su origen y sus relaciones con 
la naturaleza. La necesidad y el sueño de conocer de dónde venimos, cómo estamos 
hechos, hacia dónde vamos y por qué morimos son tan viejos cómo saber qué es lo que 
hay en el firmamento. Los primeros enamorados que miraron la noche seguramente 
quisieron alcanzar una estrella. Hoy parece que la humanidad estuviera en plena 
conquista de los astros. O al menos así lo sentimos en nuestra vanidad por haber pisado 
la Luna, por habernos asomado a Marte muy de cerca y por haber mirado los satélites de 
Saturno. En 1905, Percival Lowell descubrió al noveno planeta del Sistema Solar: Plutón. 
El 24 de agosto de 2006 la Unión Internacional de Astrónomos decidió, por un método 
poco usado en la ciencia (la votación de los presentes a un congreso), que Plutón no era 
planeta. 

Nos queda por explorar el resto del Universo y no hemos dejado tiempo para la 
reflexión sobre el significado de conquistar los astros. No sabemos si hay vida en otros 
planetas del Universo, pero lo que hemos aprendido sobre la vida nos sugiere 
fuertemente que es probable que la vida exista en otros lugares del Universo. Ya en 1950, 
cuando faltaban sólo tres años para conocer la estructura de la molécula de ADN, Ray 
Bradbury avizoró en su novela Crónicas marcianas (33) lo que la capacidad destructiva 
de los humanos puede hacer si llega a un planeta habitado por otros seres. La exploración 
de los mundos moleculares de la vida es otra aventura que tiene los mismos retos 
científicos, éticos, filosóficos, económicos y políticos que la conquista del espacio. El 
respeto a los otros, a la naturaleza, a los diferentes, tendría que ser la norma. 
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La fragilidad, la resistencia y los cambios en el ADN. A pesar de su delgadez, el ADN es 
una molécula muy estable. Las proteinas que lo mantienen enrollado en si mismo lo 
protegen. Permanece practicamente inalterable durante toda la vida. Cuando los seres 
vivos mueren y se vuelven polvo, el ADN expuesto al medio ambiente dura mas de 10 
000 años, dependiendo del clima y otras condiciones ambientales. Unido a la 
hidroxiapatita, una sustancia que se encuentra en los huesos y los dientes, puede 
conservarse hasta más de 30 000 años. Recientemente se recuperó del permafrost (el suelo 
congelado) de Siberia ADN de 400 000 años de antigiiedad de especies de plantas 
angiospermas y gimnospermas y de ani males ya extintos, como el mamut y el bisonte de 
la estepa. El ADN de estas plantas proviene de antiguas raíces, y el de los animales, de las 
células que pudieran haber ido en la orina. Esta característica de estabilidad y durabilidad 
del ADN ha permitido estudiar rasgos de especies e individuos desaparecidos. Sin 
embargo, errores biológicos, el contacto con el medio ambiente y el envejecimiento 
producen mutaciones en su secuencia. Alteraciones lentas, a veces poco perceptibles, o 
rápidas, incluso súbitas, debidas a sucesos inesperados en la atmósfera terrestre y de gran 
impacto para los seres vivos, han producido mutaciones que llevan a los organismos a 
morir o a cambiar para adaptarse al ambiente nuevo. 


¿Por qué nos parecemos a otras especies? Conocemos las bases moleculares de los 
parecidos y disparidades entre los individuos y su descendencia, y no nos sorprenden. 
Sin embargo, nos siguen admirando las similitudes entre nosotros y algunas especies 
animales, como el chimpancé. Nos impacta la semejanza que tienen las secuencias de 
algunos de nuestros genes con los de una mosca, los de un gusano, o los de una bacteria. 
La secuencia de algunos genes es casi idéntica en los humanos y en el chimpancé. Sin 
embargo, a pesar de que el humano y el chimpancé son 98.7% parecidos en sus genes, no 
es común confundir a un humano con un chimpancé. ¿Qué nos hace parecidos y qué 
diferentes? 

Jean Baptiste Lamarck (1774-1829), en su obra Filosofía zoológica (1809), planteó el 
origen común de las especies como la causa de su parecido. Postuló que los individuos 
adquieren o pierden los órganos como consecuencia de su uso y desuso, y que los 
caracteres así adquiridos por un ser vivo pueden ser heredados a los hijos. Por ejemplo, 
pensaba Lamarck, un animal herbívoro que se estire para alcanzar las ramas altas, logrará 
que se le alargue el cuello y tras varias generaciones transmitirá esta característica a sus 
descendientes. ¿Aparecerá una jirafa? Desde luego que no, sabemos que sólo se hereda lo 
que está inscrito en el ADN, pero ni Lamarck ni nadie lo sabían en los siglos XVIII y 
XIX. 
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La teoría de la evolución postulada por Charles Darwin (1809-1882) propone que el 
principio que rige la aparición de nuevas especies es la selección natural. Los que sean 
más aptos y con mejores habilidades para reproducirse son los que sobrevivirán. Darwin 
elaboró su teoría sin conocer la existencia de los genes. Sus estudios se basaron en los 
hábitos y los fenotipos de los individuos. A partir de ellos, concluyó que “probablemente 
todos los seres vivos de la Tierra descienden de una forma primordial” (34). Sin 
embargo, esta afirmación cierta era difícil de probar en su tiempo. No se conocían las 
bases de la herencia que Mendel descifró al mismo tiempo que Darwin realizó sus 
estudios. Conocer las leyes de Mendel y dilucidar la estructura y función del ADN son 
conceptos imprescindibles para concebir cómo se transmiten los caracteres y cómo la 
información genética puede variar para generar especies nuevas. Las comparaciones 
entre las moléculas y los mecanismos biológicos en distintas especies mediante las 
herramientas de la biología molecular y la genética, el estudio de las características 
fenotípicas y genotípicas de nuestros ancestros por medio de la antropología y los análisis 
de los fósiles encontrados en distintas capas terrestres han aportado fuertes evidencias al 
origen común de la vida en la Tierra. Ninguna teoría en la historia del conocimiento 
humano ha recibido tantos datos confirmativos por parte de distintas disciplinas como 
los ha recibido la de la evolución de las especies. 

Por medio de la comparación de los rasgos y de las moléculas con funciones similares 
en las distintas especies se han elaborado árboles filogenéticos que permiten ubicar a 
cada especie en el tiempo que surgió y encontrar los parentescos entre ellas. En las raíces 
se colocan las especies que se originaron más temprano, y a partir de allí se acomodan 
por orden de aparición, en troncos y ramas, las que se fueron formando a partir de las 
más viejas. Los árboles filogenéticos no están completos porque hay especies que han 
desaparecido; y sin conocerlas, es difícil ubicarlas. Faltan, además, datos para llegar hasta 
la más profunda raíz del árbol, en donde se colocaría el primer organismo vivo. No 
sabemos los detalles de cómo se formó ni cómo se originaron las moléculas que lo 
constituyeron. Desconocemos cómo se asociaron y se comunicaron el ADN, el ARN y las 
proteínas para dar origen al primordio de ser del que generó la gran variedad de especies 
que existe. Para conocer esto es necesario saber cómo eran las condiciones de la Tierra 
cuando surgió la vida. 


Los primeros experimentos para sintetizar moléculas de los seres vivos. El secreto del 
origen de la vida se esconde en las moléculas que se asociaron para formar el primer 
organismo. A su vez, las asociaciones físicas y químicas de las moléculas dependen de las 
condiciones en que se encuentran, de su proximidad, de su movimiento, de la 
temperatura, de la presión, de la presencia de otras moléculas en el entorno, del estado 
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líquido, sólido o gaseoso del medio en que están, etc. Los científicos han tenido 
dificultades para definir con certeza cuáles eran las condiciones de la Tierra hace 3 800 
millones de años, cuando surgió la vida. No hay certeza sobre la temperatura, la presión y 
la composición de la atmósfera y de las aguas que existían en la época prebiótica (antes 
de que se produjera la vida). Sin embargo, hay varias hipótesis para responder estos 
cuestionamientos. 

Los experimentos de Alexander Oparin en 1924 se basaron en lo que se conocía sobre 
la teoría celular y la química de los coloides a principios del siglo XX. Oparin había 
estudiado las células y sabía que poseen ca racte rís ti cas de los coloides, tanto por el 
tamaño de sus partículas como por su consistencia. Propuso que la presencia de alta 
energía producida por los rayos ultravioleta y las fuertes tormentas que se sucedían en la 
Tierra desde su origen hace 4 800 millones de años, hasta la formación de los primeros 
seres vivos mil millones de años después, generaron reacciones entre las moléculas 
existentes, las cuales formaron nuevos compuestos orgánicos, como carbohidratos, 
aminoácidos, ADN Y ARN. Posteriormente, de acuerdo con Oparin, estas moléculas se 
organizaron en proteínas, carbohidratos más complejos y ácidos nucleicos esenciales 
para la vida, y se agruparon en una especie de microgotas coloidales que serían los 
antecedentes de la primera célula. 

Veinticinco años después, los estadunidenses Stanley Miller y Harold Urey 
intentaron probar la hipótesis del científico ruso. Mezclaron vapor de agua, amonio, 
metano e hidrógeno, sustancias que suponían que estaban en la llamada “sopa primitiva” 
de compuestos que había en las aguas de la Tierra cuando surgió la vida. Pasaron una 
corriente eléctrica por la mezcla de gases para reproducir las tormentas de aquellos viejos 
tiempos y posteriormente la enfriaron. Se produjo un líquido que simulaba lluvia. 
Después de una semana, analizaron las sustancias que se formaron en ella. Encontraron 
tres aminoácidos. Esto generó gran expectación, pues como vimos en los capítulos 
anteriores, los aminoácidos son los bloques que constituyen a las proteínas, y éstas 
construyen a las células y son las encargadas de hacerlas funcionar. En el año de 1953, 
tres semanas después de que apareció el artículo sobre la estructura de doble hélice del 
ADN, la revista Science publicó la producción de aminoácidos a partir de una mezcla 
gaseosa de metano, amonio e hidrógeno (35). Fue un gran hallazgo el de Miller: por 
primera vez se produjeron aminoácidos en el laboratorio a partir de sustancias 
inorgánicas. Sin embargo, sus experimentos fueron cuestionados por científicos que 
creían que la atmósfera prebiótica tenía menos hidrógeno del que Miller supuso. 
Además, los aminoácidos que se generaron en sus experimentos presentaron diferente 
estructura a la de los que forman las proteínas de los seres vivos que conocemos. Sin 
embargo, el análisis del polvo cósmico del cometa Halley y del meteorito que cayó en 
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1969 en Australia mostró la presencia de compuestos orgánicos, incluyendo aminoácidos 
muy semejantes a los que produjo Miller en sus experimentos. Aun cuando no haya seres 
vivos en el cometa Halley ni en el meteorito, hay estructuras químicas orgánicas. ¿De 
dónde vinieron? ¿Cómo se formaron? Seguramente son el producto de reacciones 
químicas entre compuestos como los que usó Miller. Si él pudo sintetizar amino ácidos 
en el laboratorio a partir de sustancias inorgánicas significa que la naturaleza es capaz de 
hacerlo. Los experimentos de Oparin, Miller y Urey fueron los primeros en intentar 
reproducir las condiciones prebióticas y de sintetizar las moléculas de los seres vivos a 
partir de compuestos inorgánicos. 


El ARN es la molécula que inició el camino hacia la vida. Las enzimas, los agentes 
catalíticos responsables de las reacciones bioquímicas, son proteínas. La importancia de 
las enzimas y de otras proteínas en la vida y el hecho de haber sintetizado aminoácidos en 
el laboratorio a partir de compuestos inorgánicos, hicieron pensar falsamente que las 
proteínas fueron las primeras moléculas en el proceso de formación de los seres vivos. 
Sin embargo, los estudios realizados en la segunda mitad del siglo XX y en lo que va del 
xxi sugieren que fue el ARN la primera molécula que se originó en el surgimiento de la 
vida. Los ARN existen en todas las células y están constituidos por una cadena de ácido 
ribonucleico, hecha de cuatro nucleótidos: A, U, C, G, la azúcar ribosa y los fosfatos. 
Tienen diferentes funciones, algunas de las cuales ya revisamos en los capítulos II y III. El 
ARNm es el mensajero que transmite la información que contiene el ADN a los 
ribosomas. El ARNr está en los ribosomas y junto con ciertas proteínas es el encargado 
de leer el mensaje del ARNm para traducirlo en los aminoácidos que forman las 
proteínas. Y el ARNt es el de transferencia, un intermediario que por un lado se une al 
ARNm y por el otro al aminoácido que le indica el triplete de bases o codón del ARNm 
(láminas 6 y 10). La versatilidad del ARN le da las características que necesitó la primera 
molécula para iniciar el camino hacia la vida. Pero sabemos que las proteínas y el ADN 
son necesarias para sintetizar el ARN. Y surgen las preguntas que aparentemente no 
tienen respuestas: qué fue primero, ¿el ADN o el ARN? Toda pregunta científica tiene 
una respuesta. Encontrarla es cuestión de tiempo, trabajo e ingenio. 

El ARN, como el ADN, lleva en su estructura química información so bre la herencia 
y lo que son los seres vivos. Tan es así que algunos virus tienen un genoma de ARN. Las 
cuatro bases nitrogenadas que se repiten en su cadena sencilla son capaces de aparearse 
especificamente con las complementarias, como acontece durante la transcripción del 
ARNm a partir del ADN; y como sucede cuando el ARNt se aparea por medio de la 
secuencia anticodón con el ARNm, lo que permite acercar el aminoácido 
correspondiente a los ribosomas para la síntesis de proteínas. La capacidad de 
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apareamiento da al ARN la posibilidad de replicarse y formar cadenas complementarias, 
las cuales en la segunda vuelta de replicación sintetizan cadenas idénticas a la primera. 
En estas rondas de copiado, a la larga, por las condiciones en que se realiza la copia, las 
cadenas pueden sufrir variaciones. Los virus de ARN, como el de la inmunodeficiencia 
adquirida (sida), mutan su secuencia constantemente, por eso es muy difícil combatirlos. 
Además, el ARN es una molécula con actividad catalítica, lo que significa que puede 
autorregular su propia replicación y otras funciones. En 1981, Thomas Cech y Sydney 
Altman recibieron el Premio Nobel por descubrir que existen moléculas de ARN, 
llamadas ribozimas, que funcionan como enzimas (con actividad catalítica). “Las 
moléculas de ARN y otras moléculas pequeñas, como iones metálicos, son suficientes 
para llevar a cabo todas las reacciones necesarias para las primeras estructuras celulares”, 
dijo el Premio Nobel Walter Gilbert (7). 

¿Cómo se puede formar el ADN, la molécula constituyente del genoma de la mayoría 
de las especies? En la inmensa mayoría de las células, durante el proceso de transcripción 
se sintetiza el ARNm a partir del ADN. Sin embargo, hay una enzima, otra polimerasa, 
llamada transcriptasa reversa, la cual copia el ARN en una cadena en la que se cambian 
las U por T y pega la desoxirribosa en lugar de la ribosa. Es decir, la transcrip ta sa 
reversa hace una cadena de ADN a partir de ARN. Cuando la primera cadena de ADN 
está formada, viene otra enzima que ya conocemos, la ADN polimerasa, y sintetiza la 
segunda cadena, tomando como templado la primera. Al final, queda el doble hilo del 
ADN complementario (ADNc) a la molécula de ARN que sirvió de templado. También 
fue Thomas Cech quien descubrió la transcriptasa reversa en los virus. En los virus con 
genoma de ARN, el ADNc se sintetiza a partir del ARN por esta enzima. A partir del 
ADNc se transcribe el ARNm para que las proteínas virales se produzcan en los 
ribosomas de la célula que han infectado. 

Las primeras moléculas de ARN se formaron probablemente por la asociación 
azarosa de bases nitrogenadas que se encontraban en la Tierra hace 3 800 o 4 000 
millones de años. Su asociación fue en principio química, sin relación con la 
transferencia de información. Este fenómeno surgió cuando las cadenas de nucleótidos 
se coligaron con las bases complementarias. La unión de nucleótidos formando una 
cadena, aunque fuera pequeña, abrió las posibilidades para la existencia de moléculas 
capaces de copiarse o autorreplicarse. Las primeras moléculas de ARN probablemente no 
estaban formadas sólo por las bases A, C, G, U, sino que tuvieron otros nucleótidos. Pero 
pares de bases diferentes a los que conocemos actualmente como parte del ADN y el 
ARN tienen menos afinidad química y menos especificidad por las bases con las que se 
aparean. Es probable que las bases menos eficientes para integrarse en la cadena y 
autocopiarse desaparecieran de los ARNs primitivos. Además, al copiarse se abrieron las 
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posibilidades para que las propias moléculas de ARN presentaran variaciones. Las 
variantes compitieron seguramente por los nucledtidos que habia en el medio para 
realizar la sintesis de nuevas moléculas hijas. La competencia dio como resultado la 
selección de las moléculas más eficientes (36). ¡La evolución nació con la síntesis del 
ARN! ¡Cuántas moléculas diferentes deben de haber surgido de los primeros templados! 
¡Cuántas deben de haber desaparecido por no poder autorreplicarse! No todas las 
variantes se copiaban con la misma eficiencia, unas producían un mayor número de 
copias que otras, se amplificaban a diferente velocidad y con diferente exactitud. 
Prevalecieron las que mejor hicieron su tarea. ¡La evolución darwiniana en el nivel 
molecular se inició hace alrededor de 4 000 millones de años! 

La capacidad para evolucionar que tiene la molécula de ARN se ha probado en el 
laboratorio. Existe un virus de ARN que tiene una polimerasa llamada Q beta replicasa 
que copia cualquier molécula de ARN. Si se ponen los nucleótidos que forman el ARN, 
una molécula de ARN como templado y la enzima Q beta replicasa en un tubo de ensaye, 
la enzima es capaz de copiar las moléculas del templado. La secuencia y la longitud de las 
moléculas que se obtienen en cada experimento dependen de las condiciones que se 
usen. La temperatura, la fuerza iónica y la presencia de ciertas drogas y metales influyen 
en la longitud y secuencia de bases de los ARN sintetizados por la enzima. Sin embargo, 
en condiciones similares, la enzima sintetiza moléculas semejantes de ARN, aunque 
después aparecen algunos cambios en la secuencia de nucleótidos. En el ambiente 
prebiótico de la Tierra, las cadenas primitivas de ARN probablemente se asociaron con 
iones, que se hoy sabe facilitan el trabajo de las polimerasas, y después, se asociaron con 
polipéptidos sencillos, precursores de las actuales polimerasas para hacer más eficiente el 
proceso de copiado. 


¿Cuándo surgió el ADN? El ADN se originó probablemente después de que se formaron 
el ARN y las proteínas. Los primeros genes de ADN se deben haber sintetizado cuando 
los primordios de células habían ya surgi do de la asociación de ARN y polipéptidos, y 
tenían una maquinaria de replicación, transcripción y traducción muy primitiva. 
Fragmentos peque ños de ADN (minigenes) de dobles cadenas pueden haber sido sinteti 
za dos a partir de un templado de ARN por una enzima antecedente de las transcriptasas 
reversas, como se hace en los virus de ARN. Con los minigenes y a partir de ellos se inició 
el desarrollo del proceso de la transcrip ción del ARNm por una enzima antecesora de las 
actuales ARN polime ra sas. De hecho, en el principio de la vida, probablemente hubo 
una sola polimerasa encargada de todas las funciones de copiado de ácidos nucleicos, la 
cual evolucionó para dar origen a las ADN y ARN polimerasas que existen actualmente 
en las diferentes especies. El ARNm primitivo, copiado de los minigenes, se traducía en 
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proteinas probablemente por primordios de organelos, antecesores de los ribosomas. La 
replicación del ADN surgió posteriormente y se originó la maquinaria genética que 
conocemos en nuestros días y que es semejante en todas las especies. Cada paso fue el 
producto de procesos químicos modulados por la selección. Hay genes y proteínas que 
han sufrido pocas alteraciones y son muy parecidos en todas las especies. Otros 
presentan cambios que van desde una base hasta cientos o más, y es díficl reconocerlos 
como genes que provienen de otras especies. Algunas de las proteínas que tienen afinidad 
por el ADN y al ARN están conservadas desde los procariotes hasta los eucariotes. Han 
permanecido a través de la evolución porque los mecanismos en los cuales participan 
desde hace miles de millones de años son eficientes para la vida. 

Por ejemplo, el citocromo c, una proteína que interviene en el transporte de 
electrones y en la obtención de energía de los organismos, es una reliquia en la 
naturaleza. Está conservada en la escala filogenética. La secuencia de sus 112 
aminoácidos es idéntica en humanos y chimpancés, y difieren en un aminoácido de la del 
mono Macacus rhesus. Esto se explica porque el chimpancé y el humano tuvieron un 
ancestro común hace siete mi llones de años, mientras que el ancestro común del 
humano y el Macacus rhesus vivió hace 40 o 50 millones de años. El citocromo c humano 
también se parece mucho a la secuencia de aminoácidos del citocromo c de las polillas y 
las levaduras, lo que nos habla del origen muy antiguo de esta molécula (37). En 
conclusión, nos parecemos a otras especies porque las secuencias de un gran número de 
genes tienen similitud a lo largo de la escala filogenética, porque los seres vivos tenemos 
un origen común. 


Lca, Luca o Lucas: el origen común de todas las especies. Después de la asociación del 
ARN con las proteínas, para que los organismos primigenios se formaran, tuvieron que 
desarrollar propiedades sin las cuales la vida no es posible. Una fundamental es el 
intercambio de nutrientes con el medio; otra, la capacidad de multiplicarse, y otra más, la 
de reaccionar ante los cambios del medio ambiente para protegerse y sobrevivir. Para ello 
necesitaron una membrana con función doble: por un lado, que los individualizara y los 
aislara, y por el otro, que los comunicara con el medio. Se formó el antecesor de la 
membrana plasmática. A los individuos que lograron desarrollar esta primitiva 
membrana con ARN, proteínas y algunos metales, llamados actualmente cofactores, que 
ayudan a que el ARN haga sus funciones, se les ha llamado protocélulas. A partir de las 
protocélulas se originaron todas las especies que pueblan nuestro planeta. Actualmente 
se han clasificado cerca de dos millones de especies, pero hay acuerdo en que el número 
puede variar entre cinco y 100 millones. 

Antonio Lazcano y Patrick Forterre propusieron que el ancestro más viejo que tuvo 
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la maquinaria genética común a todas las especies fue una bacteria a la que nombraron 
Lca (por sus siglas en inglés: last common ancester) (38). Otros investigadores le llaman 
Luca (por sus siglas en inglés, last ultimate common ancester). No se sabe qué genes tenía 
Luca ni cuáles eran sus características fenotípicas porque no se conocen las condiciones 
primitivas de la Tierra, y los genes, ya lo sabemos, se expresan de acuerdo con las 
condiciones del medio. Varios grupos de investigación en el mundo trabajan para 
encontrar el menor número de genes que necesita un organismo para vivir. Con estos 
datos es posible al menos hacer hipótesis acerca de los genes que tuvo Luca. 

Mycoplasma genitalium es la bacteria con menor cantidad de material genético que se 
conoce. Posee 470 genes que codifican para proteínas. Clyde Hutchison y colaboradores 
en 1999 le quitaron genes a su genoma de uno a uno. Encontraron que entre 265 y 350 
genes son esenciales para que la bacteria crezca en las condiciones usadas por ellos en el 
laboratorio. Es probable que, si las condiciones cambian, la bacteria necesite otros genes 
para vivir (39). Más recientemente, un grupo del Instituto Cavanilles de la Universidad 
de Valencia, España, reportó que, de acuerdo con sus estudios, la vida autónoma se 
puede desarrollar con un número mínimo de 206 genes (40). ¿Se podrá con esta 
información construir un ser vivo en el laboratorio? Los experimentos para lograrlo 
revisten una gran complejidad; si se logran hacer, será más fácil definir los genes que 
tuvo Luca. 

Por otra parte, estudiando los genomas se han identificado alrededor de 60 genes que 
están prácticamente en todas las especies. Son los genes más viejos. Al menos algunos 
deben haber estado en Luca. La comparación de la secuencia de estos genes en diferentes 
especies se usa para predecir su antigüedad y construir árboles filogenéticos. Pero para 
hacer hipótesis sobre los genes que necesita un organismo para existir es necesario saber 
en qué medio vive. Hace 3 800 millones de años la Tierra era más caliente y la atmósfera 
no tenía oxígeno, por lo que los genes de Luca tendrían que haber funcionado en esas 
condiciones. 


En el principio... ¿una Luca o varias Lucas? Saber si la primitiva Luca era un conjunto de 
individuos semejantes o un grupo de células diferentes que compartían sus genes para 
sobrevivir es fundamental para entender el origen de las especies. Gary Olsen, de la 
Universidad de Illinois, propone que exitieron varios tipos de Luca que eran organismos 
promiscuos y se mezclaban e intercambiaban genes entre sí (41). El proceso de pasar 
genes de un organismo a otro distinto se conoce como transferencia genética horizontal, 
y se realiza en la natureleza lentamente y en un tiempo muy rápido en el laboratorio para 
producir organismos transgénicos. A partir de Luca se originaron dos tipos de 
organismos sin núcleo: las bacterias y las arqueobacterias. Hay más de 2 000 especies 
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bacterianas descritas, pero se ha calculado que en un gramo de tierra puede haber entre 6 
400 y 38 000, lo que da una idea de su diversidad. Un suceso de importancia fundamental 
en su diversificación fue la aparición de organismos capaces de usar la energía del Sol 
para extraer a partir del agua el hidrógeno ne cesa rio para sus reacciones vitales, 
liberando oxígeno molecular. Este fenó me no es responsable de la aparición de 
suficiente oxigeno atmosférico para sostener la vida de la mayoría de las especies que 
conocemos actualmente. Sucedió hace aproximadamente 2 000 millones de años. Los 
organismos anaeróbicos que poblaban la Tierra tuvieron que adaptarse al oxígeno, que 
era tóxico para ellos, o perecer. Muchas bacterias desaparecieron durante el “holocausto 
de oxígeno” (36). Las que sobrevivieron mutaron sus genes y desempeñaron un papel 
fundamental en la aparición de otras especies. 


Las arqueas, hermanas de las bacterias. En las aguas con más de 80°C, ácidas y corrosivas, 
del parque de Yellowstone, Estados Unidos, se encontró en los años ochenta 
Methanococcus jannaschii, un organismo perteneciente a la rama de los Archaea. 
Después se supo que estos microorganismos están distribuidos en todo el planeta. Las 
arqueobacterias viven en las aguas subterráneas, debajo de los volcanes, debajo del mar, a 
una presión 245 veces mayor que la atmosférica, en temperaturas extremas, en los 
campos de arroz, en los subproductos del vino y en muchos otros lugares. Constituyen 
una quinta parte de la biomasa de la Tierra. Necesitan bióxido de carbono o metano para 
existir, el oxígeno los daña. Estos organismos respiran en una atmósfera cargada de 
hierro y pudieron vivir en la vieja atmósfera terrestre carente de vida que produce 
oxígeno. No poseen núcleo y son microorganismos que difieren de las formas que se 
habían encontrado anteriormente: los eucariontes (células con núcleo) y las bacterias 
(células sin nucleo). El 56% de los 1 738 genes de Methanococcus jannaschii es distinto a 
los de otras especies. Tiene genes semejantes a los de las bacterias, pero también algunos 
que se parecen a los de los hongos, plantas y animales. Los científicos han clasificado a 
los Archaea como pertenecientes a la tercera rama del árbol de la vida. A pesar de que 
Archea significa antiguo, lo más probable es que tuvieran un origen común con las 
bacterias. La existencia de las arqueobacterias ha llevado a los científicos a proponer que 
Luca se originó en aguas termales. Entonces, la Tierra era más caliente, estaba cubierta de 
volcanes y tenía una atmósfera venenosa para la vida actual. 

Los seres vivos forman parte de un árbol de la vida único y debe ser posible rastrear 
las raíces de ese árbol. En 1977 Carl Woese, de la Uni versi dad de Illinois, en los Estados 
Unidos, demostró que todas las especies existentes se originaron a partir de las arqueas, 
bacterias y eucariontes primitivos. Pero no sabemos los detalles sobre cómo se originaron 
estos tres reinos woesianos a partir de la primera célula. Según estudios realizados con 


69 


fósiles, las arqueobacterias y las bacterias aparecieron primero, después se originaron los 
eucariontes. De acuerdo con los cálculos de los paleon tó lo gos, las primeras 
arqueobacterias y bacterias tienen 3 800 millones de años. 


Un ser más que milenario en Cuatro Ciénegas, Coahuila. En el desierto de Coahuila, 
México (42), existe una cuenca que contiene más de 200 pozas de agua semidulce de 
diferentes colores, temperaturas y composiciones químicas. En ellas se descubrió la 
presencia de unas bacterias llamadas cianobacterias, que de acuerdo con Valeria Souza, 
de la Universidad Nacional Autónoma de México, fueron los primeros seres vivos que 
supieron pescar la energía del sol para convertirla en azúcar. Las cianobacterias son los 
primeros organismos que iniciaron la transformación de la Tierra en un planeta verde. 
Su estudio ayudará a dilucidar muchas preguntas sobre el origen de la vida. Son los 
procariontes responsables de la aparición del oxígeno libre en la atmósfera, y utilizan el 
oxígeno tanto en la respiración aeróbica como en las síntesis de sustancias como la 
clorofila. 


Las bacterias se asociaron para producir organismos más complejos. Hace 
aproximadamente 2 000 millones de años que las bacterias se asociaron y se 
transformaron en células mucho más complejas y surgieron los eucariontes. Uno de los 
más viejos representantes de ellos es el protozoario Gardia, que causa diarrea en 
humanos y el cual, seguramente, se originó como un organismo de vida libre y después 
fue parásito. Los eucariontes adquirieron, por una parte, el núcleo que protege al ADN; y 
por otra, las mitocondrias, los organelos en donde se genera la energía de la célula. Las 
plantas adquirieron los cloroplastos, encargados de transformar la energía del sol en 
nutrientes. Se formaron el retículo endoplasmático y el aparato de Golgi para producir 
más eficientemente las proteínas en los ribo so mas y secretarlas al exterior de la célula. 
La secreción de proteínas es una función fundamental en los organismos multicelulares. 
Las células de un tejido sintetizan las sustancias que necesita otro tejido del mismo 
organismo, las secretan y se transportan hacia donde son necesarias. Así, todas las células 
se coordinan y colaboran para que el organismo multicelular viva. 

Las teorías más aceptadas sugieren que algunos organelos de las células eucariontes 
provienen de asociaciones entre dos o más células primitivas. Se cree que estas 
asociaciones se facilitaron cuando surgieron las células fagocíticas, capaces de englobar a 
otras células. Cuando una célula englobó a otra, se la comió junto con su genoma y tuvo 
dos genomas con genes provenientes de varias células. Dentro de la célula con otra célula 
adentro ocurrió la selección de los mejores genes y aparecieron nuevas especies. En otros 
casos, al ingerir otra célula más pequeña, ésta se transformó en parte del organismo 
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convirtiéndose en núcleo o en mitocondria y conservando la membrana original de la 
célula fagocitada. Por eso estos organelos tienen una doble membrana, la que proviene de 
la célula original y la de la célula fagocitada. Se formaron las algas, las amibas, las 
levaduras y muchos otros organismos unicelulares con núcleo. 

La fagocitosis también propició la aparición de los indicios de la formación del sexo 
como una estrategia reproductiva hace alrededor de 1 500 millones de años. Algunos 
organismos unicelulares fagocitaron a otro organismo y no lo digirieron totalmente. Los 
núcleos de la célula fagocítica y del organismo fagocitado se fusionaron y crearon un 
nuevo núcleo, cuyo ADN fue transmitido a la siguiente generación. Los científicos 
proponen que estos sucesos son el estadio ancestral del fenómeno de fertilización. Como 
ya dijimos, el aporte más importante de la sexualidad como estrategia reproductiva es el 
de generar diversidad genética. El 99.9% de las especies multicelulares se reproducen 
sexualmente. 

Las células individuales se asociaron y dieron lugar a los organismos multicelulares. 
Surgió la vascularización, que permite la circulación de nutrientes y de sustancias 
secretadas por un grupo de células por vasos ramificados en todo el organismo. La vida 
salió del mar y empezó a poblar la Tierra. Aparecieron las plantas más complejas, los 
hongos y los animales invertebrados. Se formaron los peces, los primeros vertebrados. 
Ciertos animales desarrollaron la capacidad de tener a los hijos protegidos en huevos que 
salen de su organismo, y nacieron los reptiles. Los animales conquistaron los cielos, y 
surgieron las aves. Se generó la matriz en algunas especies, y aparecieron los mamíferos. 


¿Cómo evolucionaron los mamíferos a partir de una musaraña peluda y nocturna? Los 
mamíferos son las especies más recientes y aparecieron hace 200 millones de años, 
cuando las hembras empezaron a incubar los huevos en su cuerpo en lugar de ponerlos 
en el medio ambiente, como hacen las aves y los reptiles. Eran especies pequeñas, no más 
grandes que un conejo. Recientemente el equipo de investigación de David Haussler, 
científico del Instituto Médico Howard Hughes, en la Universidad de California, en 
Santa Cruz, ha reconstruido con notable exactitud parte del genoma de la especie 
ancestral de los mamíferos placentarios que existen actualmente (43). Una pequeña 
criatura de tipo musaraña, que todavía hace 80 millones de años vivía en los bosques de 
lo que ahora es Asia, parece ser el antecesor común. Los investigadores compararon las 
secuencias de un fragmento de ADN de 19 especies de mamíferos, incluyendo a los seres 
humanos, y reconstruyeron por medio de programas de computación y análisis 
matemáticos un gran segmento de ADN de la especie antecesora de todos los mamíferos. 
Esta especie vivió decenas de millones de años antes de la desaparición de los 
dinosaurios. Experimentó una diversificación rápida, dividiéndose en los linajes 
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evolutivos que han dado origen a los mamiferos que conocemos hoy. Todas las especies 
de mamiferos que existen han heredado secuencias especificas de ADN de este 
antepasado. Haussler comparó la reconstrucción de la secuencia con lo que seria sacar 
conclusiones sobre cómo era el primer automóvil mediante la observación de los 
distintos tipos de autos que existen actualmente. A pesar de que los modelos han 
cambiado, comparten características que estaban presentes en su antepasado conceptual: 
cuatro llantas de goma, un parabrisas y un motor de combustión interna, un volante, por 
ejemplo (43). Es difícil saber si estos estudios teóricos podrán ser probados 
experimentalmente y lograr que en el laboratorio una especie se diversifique. 


La genómica y la proteómica: ciencias nuevas que ayudarán a encontrar ancestros de 
muchas especies. Los científicos desentrañaron la secuencia de la repetición de las cuatro 
letras del alfabeto del ADN de la vida humana 3 000 millones de veces en cada uno de los 
dos hilos. Solamente estos datos, sin ninguna aplicación ni interpretación, equivalen a 
unos 750 megabytes de información digitalizada y llenarían alrededor de 5 000 libros de 
400 páginas cada uno. Pero cabe holgadamente en una computadora. La necesidad de 
analizar toda esta información ha hecho nacer nuevas disciplinas científicas y nuevas 
metodologías, como el análisis in silico de la secuencia de genes y proteínas para 
comparar sus secuencias por medio de programas de computación. La genómica, la 
proteómica, y otras con la terminación -ómica, son ciencias que surgieron a partir de que 
se descifró la secuencia de los genomas de varias especies. La genómica estudia los 
genomas íntegros, las relaciones que existen entre los genes y entre éstos con las 
proteínas. Mira no sólo a un árbol del bosque, sino que lo ubica en su entorno, estudia la 
interdependencia y comunicación de ese árbol, que correspondería a un gen, con el resto 
de los árboles, de las plantas, de los animales y del suelo que forman el bosque, lo que 
equivaldría a otros genes, proteínas, cofactores y el medio ambiente en el que se 
encuentra un gen dado. La proteómica estudia la expresión de los genes en proteínas 
celulares y la relación de cada uno de los productos génicos con otras proteínas y otras 
moléculas. Son dos ciencias íntimamente ligadas. La gran cantidad de información que 
ha surgido a partir de ellas ha provocado el desarrollo de otras dos disciplinas para 
analizar el conocimiento que generan: la bioinformática y la biocomputación, cuyas 
principales herramientas son los estudios in silico, que se realizan con la ayuda de la 
computadora. 

La genómica, además, ayuda, junto con la proteómica, a obtener datos para conocer 
las relaciones filogenéticas entre los genes y proteínas que realizan las mismas funciones 
en diferentes especies. ¿De dónde vienen cada una de las señales y mensajes que hacen 
que los genes no se equivoquen durante la división del cigoto y la formación del nuevo 
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ser? ¿Cómo llega la información para que el estómago siga al esófago y los intestinos al 
estómago para poder realizar la digestión? ¿Cómo es que las piernas están en la parte 
inferior del cuerpo y los brazos en la superior? Son preguntas que estas dos nuevas 
ciencias ayudarán a responder. La genómica y la proteómica nacieron de la conjunción 
de varias áreas del quehacer científico: la genética, la bioquímica, la biología molecular, la 
bioinformática, la biología celular, entre otras. La genética, cuyo campo de estudio son 
también los genes, o la bioquímica, la ciencia que estudia las proteínas, tienen un enfoque 
más puntual. La genómica y la proteómica tienen una mirada abarcadora sobre el 
genoma y la expresión de los genes en proteínas. Las dos ciencias integran conocimientos 
de la genética clásica, la biología molecular, la genética molecular, la bioquímica y otras 
más. La genética clásica, por las limitaciones del conocimiento que existía cuando Gregor 
Mendel hizo sus experimentos con chícharos, se enfocó al estudio de los caracteres de la 
herencia en particular. El estado del conocimiento en su tiempo no permitió comprender 
la estructura y función de los genes. A mediados del siglo XX, con el descubrimiento de 
la estructura del ADN, la biología molecular proveyó a la genética y a la bioquímica de 
herramientas para entender la estructura y función de los genes y su expresión, y se 
originó la genética molecular. El estado actual del conocimiento exige enfoques 
integrales, sin que por ello se pueda dejar de lado el estudio particular de los genes, con 
miras a ubicarlos en el contexto de la célula y el organismo. 
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V. Para leer el genoma humano 
Darwin, Mendel, Watson y otros 


La resistencia a aceptar ideas preconcebidas y a convertir la opinión de uno 
mismo en tesis [...] es [...] lo que da la marca de calidad de un científico y 
constituye la naturaleza ética esencial de la actividad científica. 

Aldous Huxley 


La importancia del conocimiento previo en el nuevo saber. La historia de los 
descubrimientos es el andamiaje para el hallazgo de nuevos conocimientos. La ciencia es 
la actividad que se realiza de manera más colectiva, los hallazgos no pueden obtenerse 
por un solo individuo. En el caso de la develación de la secuencia del genoma humano, el 
antecedente inmediato fue la dilucidación de la estructura molecular del ADN por James 
Watson y Francis Crick (44). Sin embargo, este conocimiento por sí sólo habría sido 
insuficiente para descifrar la secuencia del genoma. Apoyados en los estudios de rayos X 
que realizaban Rosalynd Franklin y Maurice Wilkins, quienes también querían averiguar 
la configuración del ADN, Watson y Crick desarrollaron el modelo de la doble hélice. 
Los cuatro investigadores corrían febrilmente en Inglaterra para ganar la carrera del gran 
hallazgo. Pero no eran los únicos con esta obsesión. Después de que se descubrió que el 
ADN es la sustancia que transmite la herencia, varios grupos en el mundo investigaban 
cómo está hecho y cómo funciona. Linus Pauling estaba muy cerca de la meta. De 
lograrlo, habría obtenido su tercer Premio Nobel. Pero se equivocó. Propuso que el ADN 
tenía tres cadenas. Esto permitió a Watson y Crick tomarle la delantera. Habían 
analizado las fotografías de rayos X obtenidas por Franklin y Wilkins, y, basados en las 
funciones del ADN, habían deducido que las cadenas tenían que ser dos. 

Watson y Crick descubrieron uno de los hechos científicos más trascendentes en la 
biología del siglo XX, que es, además, un hallazgo básico para los vertiginosos avances de 
la segunda mitad del siglo XX y los que van en el siglo XXI. Su genialidad está fuera de 
toda duda. Pero también lo está el hecho de que los descubrimientos de Watson y Crick 
se sostuvieron sobre un gran número de otros logros científicos, sin los cuales no se 
habría descifrado la estructura de la molécula de ADN ni su funcionamiento. El 
participar continuo de muchos individuos en la búsqueda de los secretos de la naturaleza 
hace del conocimiento y la cultura científica el mayor patrimonio humano. Nadie puede 
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apropiárselos y menos usarlos para rea lizar acciones que dañen a otros. 

Al mismo tiempo que se ha conocido la secuencia del genoma humano y de otros 
organismos, se han producido tecnologías para realizar los experimentos necesarios para 
seguir buscando el conocimiento. La génesis de nuevo conocimiento exige el uso de 
metodología y de equipos avanzados e impulsa a su desarrollo. Sin las tecnologías y 
equipos que se han desarrollado no habría sido posible obtener los grandes 
descubrimientos de las ciencias de la vida. A continuación veremos en forma ordenada 
en el tiempo algunos de los logros científicos que llevaron a descifrar la estructura y la 
función del ADN. Por razones de espacio, trabajos relevantes quedan involuntariamente 
fuera de esta visión de ojo de pájaro. Otros hallazgos de las ciencias de la vida, a pesar de 
su importancia, no se mencionan aquí por considerarse que no están directamente 
relacionados con el conocimiento de la estructura del ADN y la lectura del genoma. 

La primera mirada a esta parte de la historia de la ciencia nos muestra que han sido 
aristócratas de países poderosos principalmente los que pusieron las primeras piedras de 
la teoría de la evolución y del conocimiento de la biología del Homo sapiens. La academia 
y la ciencia fueron por muchos siglos territorio reservado para los hombres blancos y 
ricos, ciudadanos de naciones dominadoras de otros pueblos. Las naciones en donde 
vivieron estos hombres sabios en los siglos XVIII, XIX y XX siguen siendo poderosas. Ha 
habido algunas excepciones, y hombres que no eran ricos dedicaron su vida al estudio de 
la naturaleza, como Gregor Mendel y otros. Hasta la primera mitad del siglo XX, sólo 
aquellas mujeres que tenían madera de heroínas y decisión para enfrentar a la sociedad, 
como Marie Curie (1867-1934), pudieron incursionar en el campo de la ciencia. 
Actualmente, gracias a la lucha que iniciaron las feministas a mediados del siglo pasado y 
que han continuado millones de mujeres por participar activamente en todos los campos 
de la sociedad, cada día más mujeres se dedican a la ciencia, aunque frecuentemente 
realizan su actividad en condiciones de desventaja con respecto a las de los hombres. 


Para descubrir la estructura y función del ADN se empezó cuando menos desde Darwin. La 
piedra angular del conocimiento sobre el origen de la vida la encontramos en el libro de 
Charles Darwin El origen de las es pecies (45). Pero desde luego, no son los datos más 
antiguos que existen para explicar la diversidad de la vida y las relaciones entre las 
especies. Ya mencionamos que, unos cuantos años antes de Darwin, los franceses 
Georges Louis Leclerc, conde de Buffon (1707-1788), y Jean Baptiste Lamarck habían 
postulado el origen común de todas las especies. Pero el debate sobre el parentesco entre 
especies, en contraposición con la propuesta de que fueron creadas en forma 
independiente unas de otras, tiene registros en la antigua Grecia. Aristóteles sostuvo el 
concepto de una escalera de la vida, a la que el llamó scala naturae. Su hipótesis suponía 
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una relacion entre todas las formas de vida y postulaba que era posible poner a los seres 
vivos en una escalera continua desde el mas simple al mas complejo. Esta idea sugiere el 
parentesco entre las especies, pero ha sido mal interpretada. Algunos entendieron que los 
seres que valen mas son los que estan en los escalones superiores y los que valen menos 
los que estan en los inferiores. Sin embargo, la posición en la escala evolutiva tiene que 
ver con el tiempo en que se originaron las distintas especies y no con su valor como seres 
vivos. En forma absurda, esto se ha llevado también a los seres humanos y ha dado como 
resultado el esclavismo de unos por otros, las castas y la servidumbre. El nazismo y otros 
-ismos parientes están basados en parte en esta falsedad. Sin embargo, el concepto de la 
relación entre las especies es muy antiguo y algo tiene de verdadera la propuesta de 
Aristóteles, si se mira a la luz del momento de la aparición de cada especie. 

En 1831, cuando Darwin subió en Plymouth, Inglaterra, al buque Beagle para iniciar 
su famoso viaje de cinco años por el Océano Pacífico y Sud américa, compartía con la 
mayoría de los científicos de su época la convicción creacionista sobre el origen de las 
especies. De acuerdo con estas creencias, basadas en el Génesis de la Biblia, cada especie 
habría sido creada por Dios tal y como es ahora. La llamada “teoría de la catástrofe” 
postulaba que la Tierra había experimentado una sucesión de creaciones de vida animal y 
vegetal, y que cada creación había sido destruida por una catástrofe repentina. La más 
reciente habría sido el diluvio universal, en el que se eliminó toda la vida, excepto 
aquellas especies que Noé se llevó en su arca. Mientras Darwin viajaba por las costas de 
Sudamérica, coleccionó y estudió algunos especímenes, los comparó entre sí, y también 
la flora y fauna de los distintos puntos que visitó. Se percató de que hay mayor diversidad 
biológica en los continentes que en las islas. Se preguntó si la creación había sido más 
rica en los continentes y por qué. Se dio cuenta de la correspondencia que existe entre la 
distribución geográfica de las plantas y los animales con la altitud y la latitud de las 
regiones. Esto lo llevó a coincidir con el geólogo inglés Charles Lyell, quien sostenía que 
la superficie de la Tierra sufre cambios constantes como resultado de las fuerzas naturales 
que operan uniformemente durante largos periodos. Darwin pensó que estas fuerzas 
naturales también afectan a los seres vivos. Percibió las semejanzas entre plantas y 
animales de ambientes diferentes y concluyó que las especies siguen patrones de 
distribución geográfica deter mi na dos por el tipo de locomoción que poseen. La 
dispersión de los or ga nis mos se da de acuerdo con las barreras físicas que encuentran, 
co mo montañas, ríos y océanos. Sus conclusiones lo condujeron a comprender que no 
hay una distribución ordenada de los seres vivos sobre la Tierra, de acuerdo con un 
diseño divino previamente establecido y perfecto. 

A Darwin le intrigó el parecido entre distintas especies. ¿Por qué se parecen el tigre y 
el gato? ¿Qué tienen en común el chimpancé y el ser humano? ¿Será que compartieron 
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algún tatarabuelo? Estas preguntas eran extraordinariamente revolucionarias y atrevidas 
para un hombre de su época. Pero los genios, los que transforman las sociedades, son 
capaces de plantearse preguntas que otros seres humanos no se hacen por el miedo a 
perturbar el statu quo. “Es muy interesante contemplar, en un banco enmarañado de 
muchas plantas de muchos tipos, aves que trinan en los arbustos y gusanos arrastrándose 
en la tierra húmeda, y concluir que estas formas tan elaboradas, tan disímiles unas de 
otras y dependientes entre sí de maneras tan complejas, han sido creadas por leyes que 
actúan a nuestro alrededor. Estas leyes son el crecimiento, la reproducción, la herencia y 
la variabilidad”, escribió Darwin (34, 45). El hecho de que las especies que habitan el 
planeta obedezcan a las mismas leyes y tengan características físicas similares lo indujo a 
pensar que tenían semejanzas genéticas, a pesar de que en su tiempo no se sabía de la 
existencia de los genes ni se conocían las leyes de la herencia. 

Darwin estudió la variación biológica que hay entre los individuos de cada especie y 
supuso que era la causa de la gran diversidad de especies que existe. Planteó la hipótesis 
de que de algunas de las variaciones que se presentan en los organismos vivos los 
benefician, facilitándoles la búsqueda de alimentos y permitiéndoles reproducirse con 
mayor eficiencia. Se percató del papel del ambiente en la selección natural. Se dio cuenta 
de la lucha que existe entre las especies por el alimento, el hábitat y las relaciones con las 
otras especies. Observó cómo los más fuertes, en el sentido de que poseen características 
especiales para sobrevivir y reproducirse con mayor rapidez, desplazan a los otros del 
lugar en que viven, lo que frecuentemente conduce a la muerte de los individuos más 
débiles o más ineficientes. A esto le atribuyó la desaparición de algunas especies. Sin 
embargo, una cosa es observar el aspecto físico de los organismos, sus hábitos y sus 
parecidos, y otra (imposible de responder con el conocimiento que se tenía a finales del 
siglo XIX) saber cuáles son las causas de ello. Conocer los genes y descubrir cuánto se 
parece un gen dado en una es pecie al gen ortólogo, que es el que se encuentra en otra 
especie con una secuencia muy parecida y codifica para una proteína con la misma 
función en ambas, permitió explicar las similitudes entre las especies. Para lograr este 
aprendizaje, el tiempo de Darwin tuvo que esperar a que la manecilla del reloj de los 
siglos diera al menos una vuelta más. 

La parte central de la teoría de la evolución radica en que todos los organismos vivos 
descienden de un ancestro común que surgió en la Tierra hace alrededor de 3 800 
millones de años. Sin embargo, cuando Darwin expuso su teoría, no se había postulado la 
existencia de Luca, el último ancestro de los seres vivos y protagonista del capítulo 
anterior, ni se habían hecho los cálculos sobre la fecha del origen de la Tierra que se 
realizaron en el siglo XX con bastante exactitud. La teoría de la evolución propone que la 
principal fuerza que ha hecho surgir a las especies es la selección natural. Todos los 
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organismos se multiplican, dijo Darwin, por lo que podrian aumentar indefinidamente, 
si su numero no se limitara por la muerte provocada por el tiempo, la enfermedad, el 
ambiente y la competencia con otros seres vivos. Estas fuerzas seleccionan al mas apto. 
La evolución contempla el hecho de que los organismos tienden a variar, a cambiar en 
sus características genéticas y fenotípicas. Algunos de estos cam bios modifican su 
manera de vivir y su forma de reproducirse. Hoy sabemos que esos cambios se deben a 
mutaciones en el ADN que se heredan a los descendientes. En consecuencia, cuando el 
ADN muta, los organismos pueden morir, adaptarse o evolucionar. Los cambios 
evolutivos no se producen en el individuo que sufre las mutaciones, sino que aparecen en 
la descendencia cuando hay mutaciones en el ADN de las células germinales o de los 
gametos. En los organismos que se reproducen asexualmente, los cambios en el ADN se 
transmiten directamente. La especie original permanece junto con la recién originada a 
partir de un individuo que sufrió las mutaciones y compite con ella por el alimento y el 
espacio. Los individuos con las características más favorables para sobrevivir y 
reproducirse tienen más descendencia y predominarán sobre los otros. 

La teoría de la evolución se ha complementado con muchos conocimientos hasta 
convertirse en un hecho que se confirma con los estudios sobre las especies fósiles por la 
paleontología y la antropología, y con las relaciones filogenéticas que descubre la 
genómica comparativa. La selección natural no podía probarse experimentalmente en el 
tiempo de Darwin. Tampoco se podían dar evidencias experimentales ni teóricas sobre 
los mecanismos moleculares que gobiernan estos fenómenos. Esto agiganta la genialidad 
de Darwin, quien a pesar de los hoyos oscuros del conocimiento, pudo formular sus 
brillantes conclusiones. Sin embargo, todavía hoy, cuando ya se conoce la secuencia del 
genoma humano y la de muchas especies, Darwin sigue teniendo contumaces opositores. 
Bruce Alberts, presidente de la Academia Nacional de Ciencias de los Estados Unidos, 
hizo recientemente un llamado a los maestros de su país a no dejarse intimidar por el 
fundamentalismo religioso que crece no sólo en su país, sino en todo el continente. Los 
conminó a seguir enseñando la evolución en sus escuelas, co mo un aspecto 
indispensable para comprender la biología. La cruzada contra Darwin en los Estados 
Unidos ha llegado hasta los museos. El Museo de Ciencia e Historia de Fort Worth, en 
Texas, retiró de su pantallas gigantes la película Volcanes de las profundidades marinas 
por considerar que las referencias a la evolución hieren la sensibilidad reli giosa de los 
visitantes. De otros museos se ha retirado la cinta Viaje cósmico, en la que la descripción 
de los orígenes de la Tierra no encaja con los preceptos bíblicos, y Galápagos, que 
contiene observaciones del viaje de Darwin por estas islas, fue calificada como “un filme 
blasfemo” tras su estreno (46). 
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Los hallazgos de Darwin van mucho mas alla de la biologia. Darwin, junto con Copérnico, 
Galileo y otros, revolucionaron las concepciones científicas y filosóficas de su tiempo. A 
partir de Copérnico y Galileo, la Tierra no fue vista ya como el centro del Universo sino 
como un pequeño planeta que gira alrededor del Sol. Ellos probaron que el movimiento 
de la Tierra y el de los otros astros está regido por leyes físicas y astronómicas, no por los 
designios de un creador. El conocimiento de estas leyes ha permitido entender y predecir 
fenómenos naturales como la lluvia, las mareas, los eclipses y las posiciones de los astros, 
entre otros muchos. Romper con el concepto de que la Tierra no es el centro del 
Universo tuvo un alto costo para Galileo. Fue excluido de los círculos sociales a los que 
pertenecía y vivió debajo de una escalera durante sus últimos días (47). Otros, como el 
italiano Giordano Bruno (1548-1600), tuvieron menos suerte. Giordano fue quemado en 
la hoguera por su forma de concebir el Universo. Darwin también pagó el precio de la 
crítica con la descalificación de muchos de sus colegas y el repudio de una parte de la 
sociedad y de la Iglesia al mostrar que las especies vivas no pudieron haber sido hechas 
en siete días ni aparecer repentinamente sobre la faz de la Tierra. 

Darwin extendió al mundo de los seres vivos los conceptos de Copérnico y Galileo 
sobre el Universo. Puso en evidencia que la naturaleza es un sistema de materia en 
movimiento gobernado por leyes naturales. La gran variedad de plantas y animales que 
existe y sus diversas formas de adaptación a los distintos medios del planeta están 
gobernadas por las mismas leyes. Y su presencia en la Tierra se explica por un proceso de 
evolución y selección natural. Darwin llevó a los seres vivos, que en ese entonces era 
territorio de Dios, hasta el campo de las ciencias naturales, completando así la revolución 
iniciada por Copérnico y Galileo. Este logro ha tendido implicaciones culturales más 
profundas que las de las evidencias que utilizó para convencer a sus contemporáneos 
sobre la evolución de las especies (37). 

Sin embargo, el conocimiento avanza en un campo, pero hay aspectos que 
permanecen sin descubrir y que hacen falta para la interpretación del nuevo 
conocimiento. Darwin no tuvo a mano una teoría adecuada para explicar cómo se 
heredan los caracteres en los seres vivos y cómo se preservan en la descendencia las 
variaciones producidas en los organismos. En su época se pensaba que la herencia 
recibida del padre se mezclaba con la de la madre en el nuevo individuo. De acuerdo con 
esa creencia, los caracteres hereditarios se diluían en los descendientes. Por ejemplo, si el 
hombre tiene azules los ojos y la mujer negros, los descendientes deberían tener ojos de 
colores resultantes de la mezcla de azul y negro. Hoy sabemos que el color negro de los 
ojos es dominante y el azul es recesivo, por lo que, de acuerdo con las leyes de la herencia 
de Mendel, hay más probabilidades de que los descendientes de una pareja como la 
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descrita tengan hijos de ojos oscuros. Sólo nacerán niños de ojos azules si la madre y el 
padre llevan alelos para los ojos azules y lo transmiten en el ADN del óvulo y del 
espermatozoide al hijo (lámina 14). El punto de vista de la dilución de los caracteres en 
los descendientes que privaba a fines del siglo XIX no era compatible con la conservación 
y transmisión de las variaciones a través de la evolución, como postulaba Darwin. Él, 
como un buen científico, aceptó que debido a esta ignorancia había partes de su teoría 
que no podían explicarse todavía. 


Lo que aprendimos de Mendel y sus chícharos es válido también para los humanos. 
Mientras Darwin se preocupaba por entender el parecido y las di ferencias entre las 
distintas especies que pueblan la Tierra, el monje Gregor Mendel (1822-1894) 
experimentaba en el jardín de su convento en Brno, hoy República Checa, con chícharos 
(Pisum sativum). Mendel había estudiado agricultura y botánica, y tenía una fuerte 
afición por las plantas y su forma de vivir y reproducirse. Quería conocer las leyes 
naturales que gobiernan la aparición de características en las especies híbridas. 
Seleccionó 22 variedades de chícharos, las cruzó y estudió la descendencia. Sus 
experimentos eran muy sencillos: sembrar chícharos, observar las características de las 
plantas, anotarlas cuidadosamente, cruzar las plantas obtenidas, estudiar las 
características del producto de la cruza, volver a anotar con precisión y comparar sus 
observaciones con las que había hecho anteriormente. Observar, cruzar, examinar, 
anotar, pensar y pensar y... pensar. Durante ocho años analizó alrededor de 10 000 
plantas. El valor del trabajo de Mendel, como el de Darwin, radica en su extraordinaria 
capacidad para plantearse preguntas científicas de relevancia. Su forma de abordarlas y el 
pulcro análisis de los resultados de los experimentos son la clave de la trascendencia y 
universalidad de sus conceptos. Polinizando plantas de chicharo pudo vislumbrar las 
bases de la herencia y poner la piedra angular para entender una pregunta fundamental 
de todos los tiempos: ¿por qué los hijos se parecen a los padres? Él realizó sus estudios en 
plantas, pero sus postulados son válidos para todos los seres vivos en los que los 
caracteres estén dados por alelos, incluyendo desde luego al ser humano. 

Al cruzar plantas de flores rojas con plantas de flores rojas obtuvo plantas de flores 
rojas. Cuando los progenitores fueron de flores blancas, tuvieron hijos de flores blancas. 
Pero al combinar rojas con blancas obtuvo una roja, una blanca y dos rosas. Siempre en 
la misma relación: 1:1:2. Pensemos en los caracteres genéticos que dan el color a las flores 
como si fueran esferas. Tomemos dos juegos de esferas, uno formado por esferas blancas 
y el otro por rojas. En cada juego, una esfera corresponde al alelo materno y otra al 
paterno. Marquemos como Rm a la esfera roja que provienen de la madre y Rp a la roja 
que proviene del padre. En el otro juego están las blancas, Bm, de la madre, y Bp, del 
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padre. Mezclémoslas y separémoslas a ciegas de dos en dos varias veces. Analicemos las 
combinaciones posibles que resultan de este juego. Unas veces obtendremos un juego de 
esferas blancas (Bm, Bp) y otro de rojas (Rm, Rp) (lámina 13). Otras veces tendremos en 
cada juego una esfera blanca y una roja. En un caso el juego mixto estará formado por 
Rm y Bp, y en otro caso por Rp y Bm. Éstas son las posibilidades en la herencia 
mendeliana. Los caracteres hereditarios se transmiten como entidades independientes. 
En la planta de chícharo hay dos alelos que codifican para el color de las flores. El mismo 
gen con variaciones en su secuencia produce diferentes versiones del ARNm que se 
traducen en proteínas distintas, con cambios en algún aminoácido. Esto proporciona 
diferentes colores a las flores. Mendel no sabía, nadie sabía entonces, sobre la 
recombinación del ADN que sucede en la meiosis para producir versiones diferentes de 
los genes. ¿Pero de dónde salieron las dos plantas con flores color rosa? Vienen de las 
combinaciones Rm, Bp y Bm, Rp. Heredaron la característica de ser roja de uno de los 
padres y de ser blanca del otro. La aparición del color rosa podría sugerir la “dilución” 
del carácter rojo al combinarse con el blanco. Pero el color rosa se obtiene al mezclar las 
esferas rojas y blancas del ejemplo y tomar distancia para observarlas. Los alelos rojo y 
blanco existen por separado en la planta rosa y se expresan en proteínas distintas que 
pueden separarse en la próxima generación, tal como podemos separar las esferas. En la 
siguiente cruza, las plantas con flores rosas dieron lugar a algunos descendientes con 
flores rojas y a otros con blancas (lámina 13). Los alelos responsables del color se 
separaron, se segregaron, no se diluyeron. El cuidadoso monje se percató de que algunos 
rasgos se expresan mejor que otros y les llamó caracteres dominantes. Si los dos alelos 
son dominantes, como en el caso del color blanco y el rojo de las flores, ambos se 
expresan y dan flores rosas. 

Cuando Mendel cruzó plantas altas con plantas cortas se produjeron tres plantas altas 
y una corta. Siempre en una relación de 3:1. Las tres plantas altas heredaron la 
característica de uno de los padres de ser altas. Sucedió algo parecido al juego de las 
esferas, excepto que hay un carácter que domina al otro. Ser alto es un carácter 
dominante en los chicharos. El carácter de ser corta es recesivo para la planta y no se 
expresa cuando en la misma planta está el alelo dominante para ser alta. Sólo fue corta la 
planta que heredó de los dos progenitores los alelos para ser corta. Como lo vimos en la 
herencia recesiva de la anemia falciforme, los caracteres recesivos tienen que heredarse 
de ambos padres para que se expresen. En algunos casos, una planta alta origina plantas 
cortas. Esto es debido a que la planta alta lleva el alelo para ser corta, pero no lo expresa. 
Sin embargo, lo transmite a algunos de sus hijos. Si el otro progenitor también le 
transmite el alelo para ser corta, la planta tendrá los dos alelos para ser corta. Los 
caracteres dominantes aparecen en 75% de los individuos y los caracteres recesivos en 
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25%. Uno de cada cuatro hereda de ambos padres el caracter recesivo y, por tanto, lo 
tiene doble en su genoma. La lamina 14 muestra un ejemplo de dominancia de los ojos 
oscuros. 

Las cruzas de los hijos de las plantas obtenidas en la primera generación ayudaron a 
responder las dudas de Darwin: ¿por qué las variaciones que surgen en las diferentes 
especies no se diluyen en posteriores cruzas? La respuesta la dio Mendel: porque los 
caracteres genéticos que dan origen a estas variaciones se heredan de los padres en forma 
independiente. Sabemos hoy que se guardan en el genoma en forma separada y así se 
transmiten a los hijos. Los resultados de Mendel marcaron el inicio de la ruta para 
conocer las bases moleculares de las unidades de la herencia, que hoy conocemos como 
genes y están compuestas de ADN. Sus experimentos con chicharos fueron muy 
sencillos, sin tecnología compleja, tan sólo usando el ingenio, la pasión por saber y la 
constancia en el trabajo. Las tres leyes de la herencia más importantes se resumen en: 


i) La ley de los caracteres independientes. Cada carácter físico se hereda independiente 
de los otros. 

ii) La ley de la segregación independiente. Las características físicas que se heredan 
existen en formas alternativas llamadas alelos (la estatura, el color, la forma de las 
semillas, etc... En las características dadas por un solo gen, para cada 
característica un individuo posee un par de alelos. Los componentes de cada par 
se segregan o se separan en los gametos (óvulo y espermatozoide), de tal forma 
que cada padre transmite sólo un alelo a su descendencia. 

iii) La ley de los caracteres dominantes. Para las características físicas un factor es 
dominante y aparece en una relación de 3:1. El carácter alternativo es recesivo. 
Los experimentos de Mendel mostraron que en sus plantas ser alto es un carácter 
dominante. Por lo tanto, tres fueron altas y una corta. Esta constante representa la 
combinación al azar de los alelos durante la reproducción. En cualquier 
combinación de alelos que incluya el alelo dominante, éste se expresará. 


Con Mendel nació la genética clásica. La importancia de los estudios de Mendel no 
fue valorada en su época a pesar del interés que había por entender la herencia. Sus 
contemporáneos dejaron dormir sus resultados y conceptos en el sueño de los justos 
durante 35 años. Casi al mismo tiempo que él, Francis Galton (1822-1911), nieto de 
Charles Darwin, estudiaba la herencia en conejos y en humanos. Llegó a conclusiones 
parecidas a las de Mendel. Galton inició la aplicación de la estadística al estudio de los 
fenómenos biológicos. Se le considera el padre de la biometría. Sin la estadística, los 
resultados que se obtienen en el laboratorio tienen poca validez. 
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La herencia también está en el pus de las heridas, pero pasó inadvertida. En el cajón del 
olvido, en 1882 hubo otro hallazgo importante. El bioquímico suizo Johann Friedrich 
Miescher descubrió en los leucocitos, que son los glóbulos blancos de la sangre, del pus 
de un paciente una sustancia pegajosa, a la que él llamó nucleína. No la relacionó con la 
herencia, pues no había datos suficientes que le permitieran pensar que la nucleína 
tuviera que ver con ella. En 1889, Richard Altmann llamó ácido nucleico a la sustancia 
descubierta por Miescher, el nombre que conserva todavía. Al conocerse la presencia del 
azúcar desoxirribosa en su constitución química, se precisó el nombre: ácido 
desoxirribonucleico. Pero Altman tampoco imaginó que esos hilos pegajosos que tiene el 
pus llevaran grabada la herencia del ser humano con la sencillez del lenguaje de cuatro 
letras: A, T, C, G. Años después, Friedrich estudió el esperma de salmón y se percató de 
que tenía la misma consistencia que el pus. Sus observaciones le llevaron a concluir que 
la nucleína era la causa específica de la fertilización. Friedrich Miescher murió en 1895 y 
nunca se enteró de la importancia de su hallazgo: descubrió la sustancia de la cual están 
hechos los genes. Así, con hallazgos aparentemente de poca trascendencia en un tiempo 
dado, que después resultan ser fundamentales, se construyó un cuerpo tal de 
conocimientos que permitieron conocer la estructura y función de los genes y descifrar la 
secuencia del genoma humano. 


Redescubriendo a Mendel. En 1900, Hugo de Vries, Erich von Tschermak y Carl Correns, 
sin que mediara ninguna comunicación entre ellos, redescubrieron en diferentes países 
de Europa las leyes de la herencia de Gregor Mendel. El descubrimiento simultáneo es un 
hecho frecuente. Se debe a que los conocimientos de la investigación científica se 
acumulan y cuando se reúne cierta cantidad de saber, a muchos individuos les surgen las 
mismas preguntas, las mismas ideas simultáneamente. Por eso los descubrimientos 
relevantes son la culminación del trabajo de generaciones. Por otra parte, para que un 
conocimiento sea valorado y tenga aplicación se requiere que la comunidad científica lo 
comprenda. Pensar que todos los resultados científicos tienen aplicación inmediata es 
desconocer la his toria de la ciencia y la tecnología. Como consecuencia de esta 
interpretación equivocada, se limita su avance. Algunos dividen a la ciencia en básica y 
aplicada. Llaman básica a la ciencia que no se transforma inmediatamente en desarrollos 
tecnológicos, y le dicen aplicada a la que se puede usar para obtener recursos 
económicos. Pero los conocimientos científicos son básicos y todos tienen aplicaciones. 
El camino transitado para conocer la herencia, sus bases moleculares, la secuencia del 
genoma, hasta llegar a las técnicas médicas para prevenir y curar enfermedades, son un 
ejemplo de esto. 
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Una vez que se redescubrieron las leyes de la herencia de Mendel, se inició el estudio 
de la herencia humana. A pesar de que se desconocian los genes y la sustancia de la cual 
estan hechos, se podian ver los efectos de la herencia. No es dificil percatarse de que 
algunas enfermedades se presentan en los abuelos, en los padres y en los hijos. Esto llevó 
a los médicos y a los científicos a la conclusión de que se trataba de enfermedades 
hereditarias. Se preguntaron si estarían operando en ellas las leyes de la herencia de 
Mendel. Aplicaron la estadística y lograron hacer predicciones con bastante exactitud 
sobre la probabilidad de que los hijos hereden ciertos padecimientos. Comprobaron que 
las leyes de la herencia valen también para los seres humanos. 


El uso de la ciencia y la tecnología en la discriminación y destrucción humana. En las leyes 
de la herencia de Mendel se han escudado a veces la discriminación y el crimen. Como 
heredamos las características de nuestros antecesores, hubo quienes se propusieron crear 
la eugenesia para purificar la raza humana. Adolfo Hitler la utilizó para justificar el 
asesinato de seis millones de judíos, con el pretexto de que no pertenecían a la llamada 
raza aria. Hitler no ha sido el único poderoso en la historia de la humanidad que ha 
asesinado, ni los judíos han sido las únicas víctimas de esta atrocidad. La esclavitud y la 
discriminación racial en los Estados Unidos, el apartheid en Sudáfrica, y la sumisión, 
explotación y marginación de los pueblos indios en México y en Latinoamérica muestran 
que el huevo de la serpiente anida en los humanos. No hay que darle oportunidad de que 
rompa el cascarón. 


La primera enfermedad hereditaria que se asoció con los genes. Archibald Garrod (1857- 
1936) encontró en 1902 que la alcaptonuria estaba asociada a las entonces llamadas 
unidades de la herencia. Los síntomas de esta enfermedad son la pigmentación de los 
cartílagos y del tejido conectivo. La orina de estos pacientes también es de color oscuro 
cuando se expone al aire (48). La alcaptonuria es un padecimiento raro, aunque común 
en los hijos de primos hermanos. Se hereda de acuerdo con las leyes de Mendel y es 
recesivo. Se expresa sólo cuando los dos alelos del gen, el paterno y el materno, están 
mutados. Garrod, quien conocía los estudios de Mendel y entendía la nueva ciencia de la 
bioquímica, sospechó que este padecimiento se debía a la carencia de una enzima 
involucrada en la ruptura de una proteína. Esto da como resultado la acumulación de un 
químico en la orina que la oscurece. La alcaptonuria es el primer error del metabolismo 
descubierto en los recién nacidos. Sus síntomas se alivian con una dieta rica en proteínas 
y vitamina C. 

Pasaron casi 90 años para que en 1990 se descubriera el gen que al mutarse produce 
la alcaptonuria. Conocer el gen cuyas alteraciones producen una enfermedad abre las 
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posibilidades de alivio, porque hipotéticamente se puede suministrar la proteina 
funcional al paciente para suplir la que esta defectuosa y neutralizar la enfermedad. 
También se podria usar el gen normal para suplir al gen mutado. La terapia génica se 
ocupa de esta compleja metodología. Los experimentos se realizan primero en células 
que tienen el gen afectado y que son cultivadas en el laboratorio. Se les introduce el gen 
normal y se analizan las características de las células. Se investiga si el gen se expresó en 
las células y si la proteína para la cual codifica fue capaz de suplir la deficiencia. Después, 
el gen normal se introduce en animales con la enfermedad y se estudia su efecto en la 
salud de los animales en todos los niveles posibles. Cuando está comprobado que el 
experimento funciona y no hay daños colaterales por su aplicación, se inicia la etapa de 
experimentación en el ser humano. Un camino largo, lleno de trabajo y frustraciones. 
Pero si se logran resultados positivos, se resuelve un problema de salud. Sin embargo, si 
la alcaptonuria se puede controlar con vitamina C, resulta sobrado pensar en terapia 
génica como una alternativa para su alivio, lo que no sucede con otros padecimientos 
para los que hay pocos medios para aliviar los síntomas que conducen a la muerte 
temprana, como la fibrosis quística o la hemofilia. 


Incursionando dentro de la célula. La historia muestra que la búsqueda del conocimiento 
por los seres humanos es imparable. Al mismo tiempo que Garrod realizaba sus 
experimentos, Walter Sutton retomó los trabajos que realizó Theodor Boveri para 
redescubrir la meiosis (49) (capítulo IH) (lámina 12). En 1903, Sutton observó que los 
gametos tienen la mitad de los cromosomas (células haploides) que tienen las células 
somáticas (diploides). Sabemos que cada especie tiene un número específico que se repite 
en todas las células, excepto en los gametos. Si el óvulo y el espermatozoide tuvieran la 
misma cantidad de material genético que tienen las células somáticas, cada vez que se 
fusionaran para dar lugar a un nuevo ser, el material genético se duplicaría hasta que no 
cupiera en el núcleo. 

Los estudios de Sutton profundizaron en el entendimiento de las bases de la herencia. 
Con sus experimentos se traspasó la membrana de la célula y la del núcleo para iniciar los 
estudios de las estructuras celulares internas. Cada descubrimiento ahonda más en los 
fenómenos y explora espacios cada vez más íntimos de la materia. Entrar en la célula fue 
uno de los grandes pasos de la biología. Estos experimentos hicieron nacer a la biología 
celular. Al tener la capacidad de explorar la estructura química y física de la molécula de 
ADN, surgió la biología molecular. Los trabajos de Sutton sentaron las bases 
citogenéticas de las leyes de la herencia de Mendel. Y no hay que olvidar que a finales del 
siglo XIX y en la primera mitad del siglo XX se desconocía la identidad de las moléculas 
que forman los cromosomas y los mecanismos moleculares de la transmisión de la 
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herencia. 


El bautizo de las unidades de la herencia. En 1909, el danés Wilhelm Johannsen acuñó la 
palabra gen para nombrar las unidades de la herencia descritas por Mendel. Hizo la 
distinción entre las características externas de un individuo, a las que llamó fenotipo, y la 
carga genética que tiene, a la que llamó genotipo. Todavía no se sabía en este tiempo que 
los genes están hechos de ADN, pero ya Wilhelm Johannsen les había puesto un nombre. 


Estudios con la mosca de la fruta muestran a los genes localizados unos tras otros en los 
cromosomas. El hecho de que las moléculas y los mecanismos que usa la célula para 
constituirse, vivir y reproducirse sean semejantes en todas las especies ha permitido que 
los descubrimientos que se hacen en un organismo se usen para encontrar en otro las 
moléculas que participan en la misma función. Es el caso de la investigación con la mosca 
de la fruta, Drosophila melanogaster. Thomas Hunt Morgan y su equipo, trabajando con 
Drosophila melanogaster, comprobaron en 1911 los mecanismos de la herencia 
mendeliana y mostraron que los caracteres hereditarios, es decir, los genes, están 
arreglados linealmente en los cromosomas. Descubrieron que los alelos que se 
encuentran cerca uno del otro tienden a heredarse jun tos. Crearon un mapa genético de 
los cromosomas de la mosca de la fru ta en el que ubicaron a los genes responsables de 
una docena de características con la distancia aproximada entre ellos. Su trabajo 
estableció las bases para realizar el mapeo genético que se hace actualmente en muchas 
especies y que se hizo previo a la secuenciación del genoma humano. Esta criatura nos ha 
enseñado mucho sobre los genes humanos, porque algunos genes de Drosophila tienen 
equivalentes, es decir, genes ortólogos, en los humanos. Además, Morgan y sus 
colaboradores, sin saber nada todavía sobre la composición de los genes ni de la 
estructura del ADN, encontraron que los cromosomas se recombinan entre sí. Hoy 
sabemos que la recombinación altera la secuencia original del ADN y produce los alelos 
de un gen. Formularon la teoría de la herencia cromosómica usando, como en otro 
tiempo Mendel hizo con los chícharos, cruzas de moscas. Estos investigadores dieron un 
paso más porque incluyeron a moscas mutantes en sus cruzas. Al restaurar el defecto de 
una mutante después de una cruza con una mosca que no tenía la misma mutación, 
pudieron adjudicarle a un gen la función estudiada. Por las aportaciones a la teoría 
cromosómica de la herencia, Morgan recibió el Premio Nobel en 1933. En marzo del año 
2000, la revista Science dedicó su número 5461 a Drosophila melanogaster, debido a que 
nueve décadas de investigación sobre este organismo culminaron con la secuencia de su 
genoma. Gerald Rubin y Edward Lewis presentan una revisión histórica de lo mucho que 
se ha aprendido estudiando la mosca de la fruta (50). 
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Los hongos mutantes para encontrar moléculas y mecanismos. En 1941, la bioquimica y la 
genética estaban en su apogeo, dando frutos de conocimiento para entender la 
estructura, la organización y la función de los genes, aunque todavia no se conocía la 
sustancia de que estaban hechos. George Beadle, ex alumno de Morgan, hizo otro gran 
descubrimiento: trabajando junto con Edward Tatum con el hongo Neurospora crasa, 
mostraron que las proteinas son codificadas por los genes. A un cultivo de hongos le 
agregaron un agente quimico que produce alteraciones al azar en el ADN de las células a 
lo largo de todo el genoma. En un cultivo tratado con el mutageno hay células alteradas 
en diferentes genes; por lo tanto, tienen deficiencias en distintas funciones. Las células 
mutagenizadas se separan (se clonan) y a partir de una sola célula que se reproduce se 
obtienen cultivos formados por células que llevan la misma mutación. Morgan mostró 
con sus moscas que las mutantes son una herramienta de gran valor en la investigación 
de los procesos biológicos. Por medio de ellas se puede hacer una correlación entre el gen 
mutado y el fenotipo de las células, porque una función alterada corresponde a un 
defecto en el gen. Por tanto, al mutar un gen se puede investigar la función que se altera, 
y viceversa, al alterarse una función, podemos buscar el gen mutado responsable de la 
disfunción. Beadle y Tatum sólo podían hacer correlaciones e hipótesis con los fenotipos 
de sus hongos mutantes porque no se conocía todavía la estructura del ADN. En los 
cultivos de hongos mutados había algunos incapaces de crecer si no se agregaban al 
medio de cultivo ciertos nutrientes. Mientras que otros cultivos requerían otro nutriente, 
y otros, uno diferente. Postularon que las células mutantes estaban alteradas en genes que 
codifican para proteínas involucradas en reacciones bioquímicas (vías metabólicas) que 
producen los nutrientes necesarios para su crecimiento (51). 

A partir del estudio de un buen número de hongos mutantes, los investigadores 
armaron un rompecabezas que les permitió deducir la secuencia de las vías metabólicas 
que acontecen en la célula para producir las sustancias que necesita para vivir. Por 
ejemplo, para que el nutriente x se produzca, se necesita la participación de varias 
moléculas, principalmente enzimas, que actúan sobre ciertas sustancias o interactúan con 
otras moléculas para producir el nutriente. Si el gen que produce la enzima y, 
involucrada en esta vía hipotética, está mutado, no se produce la enzima activa. La 
carencia de la enzima y resulta en la incapacidad de la célula para sintetizar el nutriente x 
y por lo tanto, el cultivo de hongos requiere del suplemento nutricional para crecer. A 
partir del estudio de varias mutantes con distintos requerimientos, Beadle y Tatum 
propusieron la existencia de un gen para dirigir la síntesis de cada enzima (51). Por su 
trabajo recibieron el Premio Nobel en 1958. 

Pero la ciencia avanza también complementando o corrigiendo el trabajo de los 
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grandes descubridores y descubridoras. La secuencia del genoma humano mostró que 
hay entre 20 000 y 25 000 genes y en el organismo existen alrededor de 50 000 o mucho 
más proteínas, si se toman en cuenta las modificaciones que sufre una proteína para 
hacer distintas funciones. Entonces, aquello que propusieron Beadle y Tatum de que hay 
un gen para la síntesis de cada proteína, se quedó corto. En primer lugar, puede 
necesitarse más de un gen para la síntesis de una proteína. Por ejemplo, en el caso de la 
hemoglobina intervienen dos genes para codificar las cuatro cadenas polipeptídicas que 
la forman. Además, un gen lleva la información para que se sintetice más de una 
proteína. El ARNm puede deshacerse de los intrones en forma diferente y formar más de 
un mensaje que se traduce en los ribosomas en proteínas distintas (capítulo II). Esta 
multiplicidad de posibilidades de expresión de los genes explica en parte por qué el ser 
humano y el gusano Caenorhabditis elegans, que tienen el mismo número de genes, son 
tan disímiles. 


Los primeros indicios sobre la estructura del ADN. A partir de la década de los cuarenta en 
el siglo XX, el uso de la alta tecnología en la investigación de las ciencias de la vida 
adquirió mayor relevancia. Se usaron equipos complejos, como los de rayos X, para 
investigar la estructura de las moléculas. Los patrones de difracción de rayos X revelan 
las estructuras mo leculares con precisión atómica. William Astbury, en 1943, analizó 
por primera vez el ADN y encontró moléculas alineadas paralelamente con una 
estructura periódica y regular. Pensó que las bases de nucleótidos que forman el ADN 
tenían la estructura de monedas apiladas. Todavía no había los elementos para relacionar 
el ADN con la transmisión de la herencia. Pero a finales de la primera mitad del siglo XX 
ya se rondaba cerca de la estructura y función del ADN, si bien se pensaba que la 
herencia era transmitida por proteínas. 


Se descubre la función del ADN. Fue en 1944 cuando se dio otro descubrimiento de 
grandes consecuencias. Oswald Avery, Colin MacLeod y Mac lyn McCarty descubrieron 
que el ADN era capaz de transformar genéticamente los organismos, lo que significa que 
es la molécula que transmite la herencia (52). Estos investigadores trabajaban con la 
bacteria Streptococcus pneumoniae, el agente que produce la neumonía. Existen dos tipos 
de esta bacteria, uno llamado S, que al crecer en cajas de cultivo forma colonias de 
apariencia regular y lisa, y otro tipo denominado R, que crece en colonias irregulares y 
rugosas. Estos fenotipos se presentan porque las bacterias de la cepa S sintetizan 
polisacáridos (carbohidratos complejos) de superficie, lo que les da la apariencia lisa. Las 
bacterias de la cepa R no tienen la enzima para sintetizar el polisacárido y tienen 
apariencia rugosa. La cepa R no produce neumonía y la cepa S sí. Frederick Griffith había 
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encontrado desde 1923 que si mezclaba bacterias vivas de la cepa R con bacterias muertas 
de la cepa S, las R se convertian en S, sus colonias aparecian lisas, se volvian virulentas y 
heredaban a sus descendientes estas caracteristicas. Se transformaban genéticamente, se 
dice ahora. Pero Griffith no pudo descifrar entonces las causas de esta transformación. 
Veintiún años después, Avery, MacLeod y McCarty encontraron la tan buscada 
sustancia capaz de transformar genéticamente a las bacterias no virulentas en virulentas. 
Rompieron las bacterias virulentas y separaron los carbohidratos, los lípidos, las 
proteínas y los ácidos nucleicos, que son los componentes básicos de los organismos. A la 
mezcla de moléculas obtenidas de las bacterias rotas le agregaron distintas sustancias. 
Primero, usaron alcohol. El alcohol provoca que cierto tipo de moléculas se aglutinen y 
formen conglomerados más pesados. Esto hace que precipiten al fondo del tubo. El 
precipitado y lo que no precipita (el sobrenadante) contienen diferentes sustancias que se 
pueden separar en un tubo de ensaye. Probaron ambos en experimentos de 
transformación de bacterias R, rugosas y no patógenas, y en bacterias S, virulentas y lisas. 
Mientras que el sobrenadante no tuvo ningún efecto en las bacterias R, el precipitado las 
volvió virulentas. El resultado de este experimento les llevó a concluir que los 
carbohidratos no eran la sustancia transformante, porque los carbohidratos no precipitan 
con el alcohol, como hacen los lípidos, las proteínas y los ácidos nucleicos. Desecharon el 
sobrenadante y en los siguientes experimentos trabajaron sólo con el precipitado. Le 
agregaron sustancias que degradan (rompen en pedazos) específicamente cada uno de los 
componentes. Incubaron el precipitado con lipasas, que son enzimas que degradan 
lípidos. Las lipasas tampoco afectaron al principio transformante. Aun sin lípidos, el 
precipitado era capaz de transformar bacterias R en S; entonces la sustancia tan buscada 
no era un lípido. Le agregaron enzimas proteolíticas, que son las que digieren a las 
proteínas (también se llaman proteasas), y la fracción precipitante sin proteínas mantenía 
la capacidad de transformar bacterias no virulentas en bacterias virulentas. Dedujeron 
que la sustancia capaz de transformar a las bacterias no era una proteína. Finalmente, al 
agregar sustancias que degradaban los ácidos nucleicos, el precipitado perdía su 
capacidad de transformar las bacterias. Pero la célula tiene el ARN y ADN, y había que 
saber cuál de los dos era. Incubaron la sustancia transformante con ribonucleasa, una 
enzima que degrada al ARN, y no tuvo ningún efecto sobre las moléculas responsables de 
la transformación. Incubaron la sustancia transformante con desoxirribonucleasa, una 
enzima que degrada el ADN, y la sustancia sin ADN fue incapaz de transformar las 
bacterias. El candidato a producir la transformación genética era la macromolécula de 
ADN. Purificaron el ADN de las bacterias S y lo introdujeron en bacterias R, con lo que 
las bacterias R se volvieron lisas y virulentas. Sus experimentos dieron la evidencia de que 
el ADN es la única molécula que transforma a las bacterias R en S, produciendo en ellas 
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un cambio que pasan a sus descendientes. ¡Habían descubierto la sustancia que lleva y 
transmite la herencia! 

Antes de estos experimentos, las proteínas, con su gran complejidad química, eran las 
moléculas candidatas a transmitir la herencia. Avery y colaboradores demostraron que 
los genes están hechos de ADN. Sin embargo, se creía que el genoma de los organismos 
era estable, y la posición de los genes, fija. Barbara MacClintock descubrió que ciertos 
genes del maíz pueden saltar, o ser “transpuestos”, de una posición a otra en los 
cromosomas (53). Correlacionó los rearreglos de los cromosomas que observó en el 
microscopio con la redistribución de las características genéticas y mostró que el genoma 
del maíz era dinámico. Los transposones o elementos genéticos móviles se han 
encontrado en muchas especies. Barbara MacClintock es de las pocas mujeres que han 
recibido el Premio Nobel. Se lo dieron en 1983. 

Otro hecho clave para entender la estructura de la molécula de ADN fue el 
descubrimiento de su composición química. Phoebus Levene determinó en 1930 que el 
ADN estaba formado por bloques compuestos de tres partes: un grupo fosfato unido a la 
desoxirribosa que a su vez se une a una de las cuatro bases nitrogenadas A, C, G o T 
(lámina 2, y figuras I.1 y 1.2), como lo vimos en el capitulo I. El otro dato fundamental en 
este camino fue el de Erwin Chargaff, quien en 1950 encontró que en el ADN de 
cualquier célula la cantidad de la A es igual a la de la T, mientras que la cantidad de la C 
es igual a la de la G (54). Ahora sabemos que los dos hilos del ADN se aparean formando 
pares: la A con la T y la C con la G, y viceversa, por lo que debe haber igual cantidad de 
cada una de las bases del par en el ADN. 

Un hallazgo tan importante como saber que el ADN es la macromo lécula que lleva la 
herencia tiene que ser corroborado por otros científicos para que adquiera un peso 
específico y sea aceptado universalmente. Y así fue: en 1952, Alfred Hershey y Martha 
Chase observaron en el microscopio electrónico el momento en que las bacterias son 
infectadas por un virus. Y vieron que sólo entra el ADN viral (55). Imaginemos a los 
virus como una jeringa, la parte externa correspondería a las proteínas que forman la 
cubierta del virus y el contenido al ADN o al ARN, en el caso de los virus de ARN. En 
este símil, cuando un virus infecta a una célula, la aguja de la jeringa hace contacto con 
ella, pincha su membrana y sólo el contenido de la jeringa (ADN o ARN) penetra a la 
célula para infectarla. La jeringa se queda fuera. Hershey y Chase utilizaron en sus 
experimentos bacterias y virus de bacterias, que se llaman fagos. Usando la maquinaria 
de la célula, el ADN viral se replica, transcribe sus genes y traduce los ARNm en los 
ribosomas para sintetizar las proteínas virales. En la célula, el virus arma su genoma 
dentro de la cápside de proteínas que lo protege. Cuando hay muchos virus, la célula se 
lisa (se rompe) y los virus salen e infectan a otras células. Estos datos evidencian al ADN 
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como la molécula que lleva las instrucciones para que el virus se ensamble y se 
reproduzca. Los virus fuera de la célula son inertes; a pesar de que tienen el genoma y 
algunas proteinas, son incapaces de replicarse y de transcribir sus propios genes y 
traducir sus proteínas. Necesitan la maquinaria de transcripción y traducción que posee 
la célula para reproducirse y, por tanto, considerarse como seres vivos. Son una especie 
de frontera entre lo que está vivo y lo que no está vivo. Nos muestran la continuidad 
entre la materia que llamamos inerte y la vida. ¿Cómo definir la vida entonces? No es tan 
simple. Pero al poner un fragmento de ADN o ARN dentro de una célula, las proteínas le 
dan las características de un ser vivo. 


Para 1953 el camino ya estaba despejado para descubrir la estructura y función del ADN. 
Con todos estos conocimientos, fue posible que Watson y Crick, en 1953, descubrieran la 
estructura de la molécula de ADN (44). Los patrones de rayos X obtenidos por Rosalynd 
Franklin y Maurice Wilkins revelaron una gran simetría y consistencia en la estructura y 
dimensiones del ADN que encajaban perfectamente con los hallazgos mencionados. “La 
estructura helicoidal desvelaba el secreto del paso del ADN de una generación a otra, 
mientras que los peldaños de la escalera, compuestos de cuatro simples letras, guardaban 
la llave del código de la vida”, dice Kevin Davies en su libro La conquista del genoma 
humano (8). La conclusión de esta rápida revisión de los hallazgos de finales del siglo 
XIX y la primera mitad del XX, que culminaron en el descubrimiento de la estructura y 
función del ADN, nos lleva a tener en cuenta que un conocimiento trascendente tiene 
siempre una historia, en la que hay muchas personas participantes; unos, reconocidos; 
otros, anónimos. Así, con esta cantidad de trabajo realizado por personas de todas las 
épocas, la humanidad llegó a entender que las bases moleculares de la transmisión de la 
herencia y el surgimiento de las especies están en la estructura del ADN. Descifrarla fue 
un salto gigante hacia la lectura del genoma humano y el de otras especies. El modelo de 
escalera helicoidal que propusieron por primera vez Watson y Crick contiene los 
elementos para explicar la replicación del ADN y la forma en que se transcribe el mensaje 
inscrito en el ADN para que el ARNm lo lleve al citoplasma y pueda ser traducido en 
proteínas en los ribosomas. En resumen, el modelo de Watson y Crick le confiere al 
ADN las siguientes propiedades: 


i) El ADN es una doble hélice con el azúcar desoxirribosa unida por los fosfatos 
formando las dos hebras de la hélice. Los nucleótidos se encuentran entre las dos 
hebras, apilados unos sobre otras, como los peldaños de una escalera (lámina 2 y 
figura I.1). 

ii) Los nucleótidos se unen por puentes de hidrógeno y se aparean en forma 


91 


específica: la A con la T y la C con la G (lámina 2 y figura 1.1). 

iii) Las dos hebras corren en dirección opuesta (5-3 y 3-5), por lo que Watson y 
Crick concluyeron que esta orientación sugería un mecanismo de copia del 
material genético, lo que garantiza la transmisión de caracteres de padres a hijos 
(lámina 5). 


Ni están todos los que son... aunque los que están sí son. El 25 de abril de 1953, la revista 
Nature publicó el trabajo de Watson y Crick (44). Una sola figura, la estructura de la 
molécula de ADN y 900 palabras comunicaron uno de los hallazgos más relevantes del 
siglo XX. Rosalynd Franklin ya había muerto. Durante la realización de sus 
experimentos, se irradió con rayos X y contrajo cáncer. El mérito se ha dado 
principalmente a Watson y a Crick, en segundo lugar a Wilkins y en último lugar a 
Rosalynd Franklin. Brenda Maddox comparó a Rosalynd Franklin con la poeta Sylvia 
Plath (56). Sylvia se suicidó a los treinta años y Rosalynd murió a los 37. De acuerdo con 
Maddox, 


en febrero de 1953, la físico-química Rosalynd Franklin tenía 33 años y trabajaba en la unidad de biofísica del 
King's College de Londres. Escribió en su cuaderno de notas que la estructura del ADN tenía dos cadenas. Ella 
sabía ya que los grupos fosfatos estaban colocados hacia fuera (figura 1.1). Dos semanas después, Watson y 
Crick construyeron su celebrado modelo del ADN como una doble hélice, basados no sólo en su inteligencia 
brillante, sino también en el trabajo no publicado de Franklin. 


A nadie le queda duda sobre los importantes aportes de Rosalynd Franklin al 
descubrimiento de la molécula que ha sido llamada por Martín Kemp la Mona Lisa de la 
ciencia moderna (57). La imagen del ADN ha impactado en la ciencia, el arte, la música, 
el cine, la arquitectura, etc. Inspiró a Salvador Dalí en 1957 para su Paisaje de mariposas, 
el Gran Masturbador en un paisaje surrealista con ADN. Ha inspirado a artistas 
contemporáneos como la norteamericana Suzanne Anker. Su obra Diferencia y repetición 
es una escultura de 500 letras representando a las bases del ADN. La A, C, T y G están 
enmarcadas en un templado cuadrado, como si se tratara de un espécimen geométrico. 
La obra tiene formas en X que representan al mal llamado “ADN basura”. Roger Berry 
construyó una escultura en el edificio de las Ciencias de la Vida de la Universidad de 
California, en Davis, a la que llamó Retrato de una secuencia de ADN, y Charles Jencks 
construyó en el año 2000 la llamada Espiral del tiempo en los laboratorios de Cold Spring 
Harbor (56), por mencionar unos cuantos ejemplos. 
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VI. El camino hacia la lectura del genoma humano sigue... 
De Watson a... Watson 


Hay hombres que luchan un día y son buenos. Hay otros que luchan un año y 
son muy buenos. Hay quienes luchan muchos años y son mejores. Pero hay los 
que luchan toda la vida: ésos son imprescindibles. 

Bertolt Brecht 


En la obra del nuevo milenio aparecen los actores del siglo XX. Primera llamada... 
Segunda llamada... Tercera llamada... Se levanta el telón. Se presenta y se celebra la 
lectura del genoma humano y los 50 años del descubrimiento de la estructura de doble 
hélice del ADN. Es el año 2003. El escenario se parece a otro que vimos antes de que la 
manecilla del reloj de los siglos diera la última media vuelta. Aparecen James Watson y 
otros científicos, el presidente de los Estados Unidos y Craig Venter, un empresario 
interesado en la ciencia y en su explotación económica. Él también es un científico 
destacado. Hay otros. Su cuidada apariencia es la de quienes han vivido 50 años más 
desde la última vez que los vimos en estos foros. Cincuenta años cuidados, muy bien 
tratados por la vida, consentidos por la fama y el dinero. Se inicia la obra. ¡Los mismos 
actores en dos grandes historias separadas cinco décadas! Por su primera pieza 
obtuvieron un Premio Nobel. Ésta les ha dado reconocimiento universal y 
consideraciones de todo tipo. No hay científico que no les conozca. Son protagonistas de 
dos obras de relevancia internacional en la ciencia, la tecnología, la economía y la 
cotidianidad. Representan el interés y la fuerza de sus países en la investigación. Saben 
que los sucesos científicos concatenados dan lugar a descubrimientos relevantes, se 
aplican al desarrollo de tecnología y producen dividendos económicos, poder y gloria a 
las naciones. La obra de hace 50 años se presentó en la revista Nature, sólo para la 
comunidad científica. A la presentación de ésta acudieron la prensa, la televisión y la 
radio. Los hallazgos científicos son noticia, por sus repercusiones en la economía y en la 
vida cotidiana. ¿Nos encaminamos hacia una sociedad universal con interés de los 
ciudadanos por la ciencia? ¿Dónde quedará América Latina? 

Es pertinente recordar que, a pesar de su importancia, un descubrimiento no es más 
que un resquicio por donde la luz muestra el inicio de otros caminos. Cada hallazgo abre 
puertas para nuevas preguntas. El tiempo transcurrido entre el descubrimiento de la 


93 


estructura de doble hélice (1953) y la lectura de las bases que forman la secuencia del 
genoma humano (2003) esta repleto de descubrimientos que son como gotas de agua en 
una cascada. Revisemos someramente algunos de los mas relevantes a partir de 1953. 


Retomando el pasado para pavimentar el futuro: Empecemos por el cariotipo. En 1953 ya 
se sabia que el ADN es la sustancia de que estan hechos los genes y que su estructura es la 
de una escalera helicoidal con los nucleótidos A-T, C-G en los escalones (láminas 1 y 2 y 
figura 1.1). Poco a poco se iban develando las bases moleculares de la herencia. Joe Hin 
Tjio, en 1956, estudiaba las anormalidades cromosómicas en células cancerosas y su 
relación con el proceso de transformación maligna. Al mismo tiempo que identificaba 
deleciones, duplicaciones de cromosomas, inserciones, translocaciones y otras 
anormalidades pudo definir con exactitud que el número de cromosomas de la especie 
humana es 46 (57) (figura 1.3). Después de identificarlos, los fotografió y los acomodó 
por pares de mayor a menor. Se realizaron los cariotipos (capitulo I) y se desarrolló la 
citogenética humana y sus aplicaciones para estudiar enfermedades relacionadas con 
alteraciones cromosómicas, como el síndrome de Down. 


Se descubre la ADN polimerasa. Para estudiar el ADN es necesario aislarlo de la célula, 
tenerlo puro en un tubo de ensaye, cortarlo, pegarlo, replicarlo, transcribirlo, 
secuenciarlo y más. Ya hemos dicho que el ADN necesita proteínas para realizar sus 
funciones. Para estudiarlo, entonces, se requiere identificar y purificar las proteínas que 
participan en cada uno de estos sucesos. En 1956, Arthur Kornberg y sus colegas 
identificaron y aislaron la enzima ADN polimerasa, la cual es capaz de replicar el ADN 
en otra molécula idéntica. La purificaron a partir de extractos de la bacteria Escherichia 
coli, uno de los microorganismos preferidos de los genetistas. Esta bacteria ha sido usada 
para identificar muchas moléculas y mecanismos biológicos. Kornberg y sus colegas 
colocaron juntos un fragmento de ADN molde y los cuatro nucleótidos que lo forman, 
A, T, C y G, en un tubo de ensaye. Subieron la temperatura por unos minutos para abrir 
las cadenas del ADN. La bajaron a 37 °C, que es la temperatura ideal para el trabajo de la 
enzima, y agregaron la ADN polimerasa purificada y otros factores que se requieren para 
la síntesis de ADN. La enzima engarzó base por base en nuevas cadenas, deslizándose por 
las ya existentes para copiar el ADN molde en otra molécula idéntica (58). La ADN 
polimerasa tiene forma parecida a un guante de la mano derecha. Con cuatro “dedos” se 
adhiere al ADN, con el pulgar toma el nucleótido correspondiente y con el equivalente a 
la palma de la mano cataliza la reacción para pegar el nucleótido que sigue al extremo 3” 
de la nueva cadena de ADN, la cual se sintetiza siempre en dirección 5-3 (lámina 11). 
Con la ADN polimerasa pura y funcional fue posible sintetizar millones de copias de un 
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fragmento de ADN y asi facilitar su estudio. Arthur Kornberg obtuvo el Premio Nobel de 
Medicina de 1959 por su descubrimiento. En 2006, cuando Arthur tenía 98 años, su hijo 
Robert Kornberg obtuvo el Premio Nobel de Química por sus descubrimientos en los 
procesos de transcripción de las células eucarióticas. Dos premios en una sola familia. 


Las causas de las enfermedades se han encontrado al mismo tiempo que avanza el 
conocimiento sobre las células y las moléculas que las forman. Por un lado, se descubren 
fenómenos y moléculas nuevas; por el otro, se aplican los conocimientos existentes para 
la cura de enfermedades. El diagnóstico de las enfermedades se hizo primero sobre los 
síntomas. Sólo se analizaba el dolor, se miraban las manchas en la piel, se hacía el 
escrutinio del color y el brillo de los ojos, se palpaba el lugar del dolor, etc. Después, se 
descubrieron las relaciones entre los síntomas y las afecciones de los órganos y tejidos. 
Posteriormente, se incursionó en las células del enfermo y se analizaron sus fluidos. Y 
cuando se conocieron los genes, se investigó sobre las alteraciones en la secuencia de 
nucleótidos que producen proteínas disfuncionales. Se conocieron las causas moleculares 
de muchos padecimientos. Actualmente, se pretende curar algunas enfermedades dando 
al paciente la molécula sintetizada por bacterias a partir de la información de un gen 
humano (proteína recombinante) para que supla a la proteína propia, incapaz de realizar 
la función celular. También se pretende inyectar los genes sanos a individuos enfermos 
usando la terapia génica que mencionamos en el capítulo anterior. 

Por ejemplo, la anemia falciforme fue descrita en 1910. Ernest Irons, un médico del 
Hospital Presbiteriano de Chicago, Estados Unidos, se dio cuenta de que un estudiante 
anémico tenía glóbulos rojos en forma de media luna, a diferencia de la forma de 
moneda que tienen los normales. Treinta años después, Linus Pauling y sus 
colaboradores descubrieron que la molécula de hemoglobina de estos enfermos tiene un 
cambio en su estructura que la hace deficiente para transportar el oxígeno. En 1956, 
Vernon Ingram se percató de que el ácido glutámico en el séptimo aminoácido de la 
cadena polipeptídica de la beta globina, una de las moléculas que forman el tetrámero de 
la hemoglobina, está sustituido por una valina (59). Al aislar y secuenciar el gen, se supo 
que la causa de esta modificación está en el cambio de un nucleótido en el codón siete 
(capitulo II). Se conocen ya las alteraciones moleculares que causan la anemia falciforme, 
el reto ahora es cómo evitarla y cómo curarla. 

Juntos van los descubrimientos sobre las estructuras y funciones moleculares y los 
hallazgos para detectar las causas de las enfermedades y prevenirlas. En 1961, Robert 
Guthrie desarrolló un método que permite saber si los niños recién nacidos presentan la 
enfermedad llamada fenilcetonuria, en la cual el aminoácido fenilalanina no se 
metaboliza y se acumula en el organismo, lo que causa daño al sistema nervioso y 
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provoca retraso mental (60). Existe una cepa de bacterias mutantes incapaces de 
sintetizar la fenilalanina, por lo que, para que crezcan, se requiere agregar este 
aminoacido al medio de cultivo. La sangre del recién nacido se agrega al medio de cultivo 
de las bacterias mutantes; si crecen, la sangre tiene fenilalanina. Si se evita la ingestión de 
este aminoácido en la dieta, se evita el daño al sistema nervioso. Si las bacterias mueren, 
significa que la sangre del niño no tiene la fenilalanina. A la mayoría de los niños recién 
nacidos se les hace esta prueba. El conocimiento profundo sobre las causas de las 
enfermedades ayuda a prevenirlas y curarlas. 


La forma semiconservativa en que el ADN se replica nos convierte en portadores de 
moléculas fósiles. Después del descubrimiento de la ADN polimerasa y su función, 
Matthew Meselson y Franklin Stahl dieron otro paso de gigantes. En 1958 dilucidaron el 
mecanismo de replicación del ADN (61) (capítulo III). Usaron la metodología descrita 
por Kornberg para probar la función de la ADN polimerasa, pero agregaron nucleótidos 
marcados con nitrógeno radioactivo a la mezcla de reacción. La enzima sintetizó 
moléculas de ADN radioactivas. Los investigadores separaron las dos cadenas del ADN 
sintetizado e investigaron la ubicación de los nucleótidos radioactivos. La radioactividad 
se incorporó sólo en las cadenas nuevas. Las que se usaron como molde para la 
replicación se conservaron sin marca. Las cadenas originales del ADN se abren para 
replicarse, y sobre ellas la ADN polimerasa sintetiza las cadenas nuevas por medio de la 
adición de los nucleótidos complementarios (lámina 11). Por un lado, con esta 
replicación semiconservativa se mantiene la misma secuencia de nucleótidos que se 
traduce en aminoácidos para formar las proteínas, y, por el otro, se garantiza la 
transmisión de la herencia al replicar la misma secuencia de nucleótidos. 


El descubrimiento del mensajero que lleva la información genética del ADN a los 
ribosomas. Entre más descubrimientos se hacen, surgen más preguntas. ¿Cómo es que el 
ADN, secuestrado en el núcleo, puede dirigir la síntesis de proteínas que ocurre en el 
citoplasma? Era una de las mayores dudas de los biólogos en los años sesenta del siglo 
XX. En 1961, Sydney Brenner, Francois Jacob, Jacques Monod y Matthew Meselson (62) 
aislaron el ARNm y encontraron lo que nosotros ya vimos en el capítulo Il: la ARN 
polimerasa II copia la información del ADN en una molécula de ARNm que lleva hasta 
los ribosomas para que se traduzca en aminoácidos y se sinteticen las proteínas. 


Se descubre el código genético. Siguieron los avances en la biología molecular. En 1966, los 
grupos de Marshall Nirenber, Har Khorana y Severo Ochoa elucidaron el código 
genético (63). Mostraron cómo los ácidos nucleicos se combinan de tres en tres para 
formar los codones (lámina 9) y determinar el orden de los aminoácidos en las proteínas 
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con ayuda del ARNt (laminas 8, 10). Ya en 1955, Severo Ochoa habia aislado la enzima 
ARN polimerasa II, responsable de sintetizar el ARNm a partir del ADN (64) (capitulo 
II). Ochoa hizo las primeras moléculas de ARNm en el laboratorio utilizando nucleótidos 
y la ARN polimerasa II. Además, usó la secuencia UUU y mostró que las cadenas de 
ARNm formadas por Us en presencia de ribosomas, ARNt y una mezcla de distintos 
aminoácidos producen cadenas de fenilalanina. UUU fue el primer codón descifrado. 
Después, con las mismas estrategias, se descifraron los demás codones, incluso los 
codones de paro UAG, UAA y UGA que no codifican para aminoácidos y le indican a los 
ribosomas que el mensaje terminó, por lo que debe parar la síntesis de proteínas (lámina 
9). Severo Ochoa compartió con Arthur Kornberg el Premio Nobel de Medicina en 1959 
por sus hallazgos sobre el ARN. 


Se encuentran y se aíslan las enzimas de restricción que cortan el ADN en sitios específicos. 
Para estudiar los genes es necesario cortar el ADN en sitios específicos, pegar los 
fragmentos de acuerdo con un plan preestablecido y expresar los genes a voluntad en las 
proteínas para las cuales codifican. Se había avanzado mucho hasta 1953, pero sin tener 
las herramientas para manipular al ADN era difícil continuar el camino hacia la 
secuencia del genoma humano. Aunque nadie pensaba en ese entonces que hacia allá iba 
la ruta Matthew Meselson, Hamilton Smith y Kent Wilcox, de la Universidad de Harvard 
y del Hospital Johns Hopkins, revolucionaron (otra vez) la biología molecular en 1968 al 
descubrir la primera enzima de restricción, capaz de cortar ADN en sitios específicos 
(65). La llamaron EcoR1, en honor a Escherichia coli, la bacteria de la cual se aisló. Cada 
vez que la enzima EcoRI encuentra la secuencia GAATTC en la cadena de ADN se pega a 
ella y corta el ADN. Se calcula que en cualquier fragmento de ADN la secuencia 
GAATTC aparece en promedio cada 1 000 pares de bases. Pero en 1968 todavía no se 
inventaban las técnicas de secuenciación, por lo que los investigadores sólo podían 
observar que cada vez que incubaban el mismo fragmento de ADN con EcoR1 aparecían 
otros más chicos, siempre los mismos. Después se descubrió en otras bacterias otras 
enzimas de restricción que reconocen distintas secuencias de ADN (66). Las bacterias las 
usan para digerir el ADN exógeno de los fagos (virus de bacterias) que las invaden, y los 
investigadores, como herramienta para estudiar los genes. Se aisló también el ADN 
ligasa, que pega fragmentos de ADN. Con el ADN polimerasa pura se logró sintetizar 
ADN en el laboratorio; con las enzimas de restricción se consiguió cortarlo, y con las 
ligasas, pegar los fragmentos de ADN de la misma especie o de distintas especies para 
hacer lo que se conoce como ADN recombinante. Era ya posible manipular los genomas. 
Había nacido la ingeniería genética. 
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Empieza la danza de pasar los genes de una especie a otra. La recién nacida ingenieria 
genética empezó a dar frutos (67-69). Las enzimas de restricción, las ligasas y las 
polimerasas se usaron en 1972 para producir moléculas de ADN recombinante, que, 
como recientemente dijimos, son moléculas híbridas de ADN formadas por fragmentos 
de diferentes especies. Las moléculas híbridas se insertan en un vector, que es una 
molécula de ADN circular. El vector tiene sitios con secuencias únicas en su círculo que 
son reconocidas por enzimas de restricción. Como existe una sola de estas secuencias, la 
enzima de restricción específica lo corta y, al abrirlo, lo convierte en una molécula lineal. 
El gen que se va a introducir en el vector se une a cada uno de sus extremos por medio de 
las ligasas y el vector se vuelve a circularizar para introducirse en la célula huésped y usar 
su maquinaria para transcribirse primero y luego expresarse en proteínas (lámina 15). El 
vector también lleva una secuencia que actúa como un sitio de origen de la replicación; a 
partir de él, la ADN polimerasa, con la ayuda inicial del oligo nu cleó tido producido por 
una primasa y la participación de otras proteínas, sintetiza miles de copias idénticas del 
vector y, por tanto, del gen exógeno incluido en él. En el vector hay, además, una 
secuencia de nucleótidos que codifica para una proteína que destruye o inactiva algún 
antibiótico específico. Al introducirse en la célula huésped (bacterias, levaduras, células 
humanas u otras), se expresa la proteína que le confiere resistencia al antibiótico. Las 
células que contienen el vector se seleccionan con el procedimiento simple de adicionar 
el antibiótico al medio de cultivo donde crecen. Las células sin el vector morirán por 
efecto del fármaco, las que lo tengan sobrevivirán (lámina 15). Como vectores se pueden 
usar los fagos (virus) que infectan bacterias, pero los más utilizados son los plásmidos, 
construidos en el laboratorio, derivados de otros que también infectan bacterias. Uno de 
ellos, el plásmido pBR322, lo diseñó Francisco Bolívar, de la Universidad Nacional 
Autónoma de México, y de él se ha derivado la mayoría de los plásmidos que se conocen 
(68). Al proce di mien to de introducir un gen de cualquier especie en un vector se le 
llama clonación. Por medio de este procedimiento se puede aislar el ADN de un 
organismo, cortarlo en fragmentos con las enzimas de restricción, in tro du cir los 
fragmentos en un vector y tener un banco de genes del organismo para acudir a él cada 
vez que necesitemos aislar un gen determinado. 

En 1974, investigadores de la Universidad de California en San Francisco y de 
Stanford fusionaron un segmento de un gen de la rana Xenopus laevis con ADN de un 
fago que infecta a la bacteria Escherichia coli. Introdujeron el ADN recombinante en la 
bacteria, la maquinaria de la bacteria copió el genoma del fago y del gen, y por primera 
vez una bacteria expresó una proteína de rana (70). Stanley Cohen y Herbert Boyer 
obtuvieron las patentes de la tecnología de ADN recombinante en 1974. Boyer fundó la 
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empresa Genetech, Inc., en 1976. Nació la biotecnología molecular industrial. En 
Genetech se produjo la primera proteína recombinante humana por una bacteria. Se 
aislaron los genes de la insulina y en el año de 1982 salió al mercado la insulina 
recombinante, la primera medicina producida por ingeniería genética. La compañía 
también produjo el factor VIII de la sangre, la proteína que participa en la cascada de 
sucesos que se llevan a cabo para que la sangre coagule después de una herida y que está 
afectada en los pacientes con hemofilia. Produjeron el interferón, que se usa para tratar 
leucemias, inmunodeficiencias y hepatitis, el activador del plasminógeno de los tejidos 
que disuelve coágulos sanguíneos en los pacientes con infarto y la vacuna de la hepatitis 
B, entre otros productos de genes humanos, todos sintetizados por bacterias. 
Veinticuatro años después de la fundación de Genetech, había 9 000 compañías de la 
industria biotecnológica en los Estados Unidos y han seguido creciendo en todo el 
mundo. Actualmente, las enzimas de restricción, las ligasas y las polimerasas que se usan 
en la investigación y en la industria se producen como enzimas recombinantes. Esto es, 
los genes que las codifican están incluidos en un vector que se introduce en una bacteria 
para que se produzcan miles de copias del gen y se exprese la proteína en grandes 
cantidades. 


Para conocer la secuencia de un fragmento de ADN... Uno de los avances tecnológicos 
fundamentales y directos para obtener la secuencia del genoma humano y las del genoma 
de otras especies fue sin duda alguna el del diseño de los métodos de secuenciación de 
ADN por dos grupos, el de Alan Maxam y Walter Gilbert (71) y el de Fred Sanger (72). 
El método de Sanger es más utilizado porque es más simple. Se usa la ADN polimerasa 
para hacer copias de distintos tamaños del ADN que se quiere secuenciar. La enzima 
copia fragmentos de ADN que van desde una base hasta el número de bases que tenga la 
molécula molde. Se hacen cuatro reacciones en paralelo en cuatro tubos de ensaye 
diferentes. En cada uno se agregan tres de los cuatro nucleótidos. El cuarto es diferente 
en cada tubo y se agrega como una mezcla del nucleótido que se incorpora normalmente 
a la cadena y del nucleótido modificado químicamente, para que, al incluirlo por azar en 
la cadena de ADN, la ADN polimerasa no pueda continuar la síntesis. Así, se forman 
cadenas truncadas del fragmento molde de ADN de todos los tamaños. El nucleótido 
modificado, que es siempre el último de la cadena, tiene una marca radioactiva o 
fluorescente para poder detectarlo con cierta facilidad. En el tubo uno se agrega C, G y T 
y la mezcla de A con A modificada. En el dos se agrega G, T, A y la mezcla de C con C 
modificada, en el tres se pone C, T, A y la mezcla de G con G modificada, y en el último, 
el nucleótido modificado es el T. La ADN polimerasa copia el ADN en cada tubo, pero 
en el tubo que tiene la A modificada y marcada habrá cadenas de diferentes tamaños, 
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dependiendo de cuando, al azar, la polimerasa encuentre una A en el ADN molde. 
Algunas veces incluye el nucleótido adecuado y seguirá su trabajo hasta que encuentre 
otra A. Otras veces incluye en la cadena la A modificada y da por terminada la síntesis. 
Lo mismo sucede en los tubos de ensaye que contienen la T, la C y la G modificadas y 
marcadas. Al final de la reacción quedan fragmentos que van desde una base hasta 400 o 
más, todos marcados en la base terminal. Los fragmentos se separan por su tamaño. Se 
analizan leyendo sólo la última base, la marcada, con lo que se tiene la secuencia del 
fragmento de ADN. A partir de estos descubrimientos se han desarrollado los robots que 
secuencian grandes fragmentos de ADN en poco tiempo. 

Por ejemplo, al secuenciar los cuatro primeros codones del gen de la beta globina: 
ATG CTG CAC CTG, en el tubo en donde está modificada la A tendremos tres 
posibilidades: dos cadenas marcadas al final de distinto tamaño y la cadena completa: 


A 

ATG CTG CA 

ATG CTG CAC CTG (la ADN polimerasa no encontró al azar ninguna A 
modificada, por lo que llegó hasta el final de la cadena). 


En el tubo donde está modificada la T, tendremos tres cadenas truncadas y la 
completa: 


AT 
ATG CT 
ATG CTG CAC CT 


En el que esta modificada la G, tendremos: 


ATG 
ATG CTG 
ATG CTG CAC CTG, y la cadena completa. 


En el que esta modificada la C tendremos: 


ATG C 

ATG CTG C 

ATG CTG CAC 

ATG CTG CAC C, y la cadena completa. 


Los fragmentos de ADN desde el más pequeño hasta el más grande se pueden separar 
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en un campo eléctrico a través de un gel de poliacrilamida, que al polimerizarse forma 
poros por los cuales tienen que pasar las moléculas de ADN sintetizadas. Las moléculas 
más chicas llegan más lejos y las más grandes migran menos. Los fragmentos se separan y 
se identifican. En el ejemplo anterior tendremos: 


A 

AT 

ATG 

ATGC 

ATG CT 

ATG CTG 

ATG CTG C 

ATG CTG CA 

ATG CTG CAC 
ATG CTG CAC C 
ATG CTG CAC CT 
ATG CTG CAC CTG 


Fl nucleótido final marcado nos permite leer la secuencia de cualquier fragmento de 
ADN. En igual forma, pero con métodos automatizados, se leyeron los 3 000 millones de 
bases del genoma humano. 


Se descubren los intrones. Con la metodología para secuenciar un gen, fue más simple 
identificar los elementos que forman su secuencias promotoras, el marco de lectura del 
gen y las regiones 5’ y 3’. Richard Roberts y Phillip Sharp (73, 74) descubrieron, en forma 
independiente en el año 1977, que los genes de los organismos eucarióticos tienen 
secuencias que los interrumpen: los intrones (capítulo II) (lámina 5). Recibieron el 
Premio Nobel en 1993 por su hallazgo. Antes de 1977, se creía que el ARNm era una 
copia fiel de la secuencia del ADN. Esto es cierto para las bacterias y para algunos genes 
de células eucarióticas, pero no para la mayoría. A través del microscopio electrónico, 
estos investigadores observaron que las hebras de ARNm hacen una especie de asas o 
lazadas (loops) con los intrones que posteriormente se separan del transcrito para dejar 
continua la secuencia de exones en el ARNm maduro que lleva el código para ser 
traducido en aminoácidos. Confirmaron que la secuencia de ADN de un gen es más larga 
que la del correspondiente ARNm que ha perdido ya los intrones (lámina 5). 


Campeonato de saltos en el conocimiento de la biología molecular: Los primeros 
organismos transgénicos. Al inicio de la década de los ochenta del siglo pasado se contaba 
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ya con la metodologia del ADN recombinante y, por tanto, con las herramientas para 
introducir genes de una especie a otra, pero sólo se usaban bacterias como el organismo 
receptor de los genes exógenos. Un salto mayor sucedió en 1981. ¡Otro más! Tres grupos 
de investigación, Franklin Costantini y Edd Lacy (75), Brigid Hogan y colaboradores 
(76), y John Gordon y Frank Ruddle (76) publicaron en las revistas científicas Nature y 
Science que habían sido capaces de introducir genes de varias especies en líneas 
germinales. Estos investigadores transformaron óvulos fertilizados de ratón con genes de 
conejo y de otras especies. En algunos casos el material se integró en el genoma del cigoto 
y los genes foráneos o exógenos se transmitieron a la descendencia según las leyes de la 
herencia mendeliana. Se había logrado el primer animal mamífero transgénico. 

Al siguiente año, Gerald Rubbin y Allan Spradling publicaron también en la revista 
Science que habían transformado las células germinales de una cepa mutante de la mosca 
de la fruta (Drosophila melanogaster) que tenía alterado el color de los ojos (77). Las 
moscas transformadas mostraron los ojos del color normal, por lo que los autores 
concluyeron que el gen que inyectaron a los óvulos fecundados de la mosca llevaba la 
información para el color de los ojos. La metodología permite descubrir los genes que 
codifican para proteínas con funciones específicas. Ese mismo año se iniciaron los 
bancos de secuencias de genes. Todos los investigadores tienen la obligación de incluir la 
secuencia de los genes que encuentran, para que puedan ser usados por otros 
investigadores. Actualmente, se han secuenciado los genomas completos de muchos 
organismos a partir de los bancos de genes que se hacen con su ADN. 


La corea de Huntington: Una sentencia adelantada. Otros hallazgos. El estudio de los 
genes humanos siguió ayudando a conocer las causas más íntimas de las enfermedades 
genéticas. La corea de Huntington es un padecimiento genético dominante que se debe a 
la repetición del triplete CAG en el exón uno de un gen localizado en el cromosoma 4 
que codifica para la proteína huntingtina, la cual posee varias glutaminas en los pacientes 
afectados por esta enfermedad. La proteína forma inclusiones intraneuronales, 
produciendo degeneración y muerte de las neuronas. Los pacientes pierden la función 
neurológica en el curso de 15 a 25 años. Los síntomas se inician a la mitad de la vida, con 
la muerte de algunas neuronas, movimientos incontrolados, rigidez física y demencia. En 
1978, el famoso músico estadunidense Woody Guthrie murió a causa de la corea de 
Huntington (78). Su viuda se asoció con Milton Wexler, un científico que conocía bien la 
corea de Huntington porque su esposa y sus tres cuñados la habían sufrido, y sus hijas 
tenían 50% de posibilidades de haberla heredado. Iniciaron la búsqueda del gen. 
Supieron de una mujer venezolana que había sido afectada por la enfermedad y tuvo 9 
000 des cendientes, 371 de los cuales habían padecido la corea de Huntington y 1 500 
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habían compartido 50% del riesgo de padecerla. El equipo se tras ladó a Venezuela a 
colectar muestras de sangre. Aislaron los ADN de las muestras y buscaron las similitudes 
en la secuencia del genoma de los miembros de esta familia para localizar el gen 
responsable de la enfer medad. ¿Cómo? Detectando polimorfismos semejantes en el 
ADN de los pacientes. 

En 1983, James Gusella y colaboradores publicaron en la revista Nature que habían 
encontrado en el cromosoma 4 una región con algunos polimorfismos fuertemente 
asociados con la aparición de la enfermedad (79). El gen se aisló hasta 1993 y se 
conocieron las alteraciones que son responsables de la aparición de la corea de 
Huntington. Entre mayor número de repetidos del codón CAG tenga el gen, peores son 
los síntomas. Si hay 39 CAG repetidos, los primeros síntomas de la corea de Huntington 
se manifiestan a la edad de 66 años. Si hay 50 repeticiones de CAG, las funciones 
cerebrales se empiezan a perder a los 27 años. Fue el esfuerzo de 58 investigadores de seis 
grupos distintos lo que dio como resultado la localización de este gen. “Si tus 
cromosomas son suficientemente largos para darle la vuelta al ecuador, la diferencia 
entre estar sano y padecer la corea de Huntington es de menos de una pulgada extra”, 
dijo Ridley (80). Las hijas de Wexler nunca quisieron saber cuántos CAG repetidos 
tenían. 

Sólo unos cuantos años después de identificar la región del genoma cuyas 
anormalidades producen la enfermedad de Huntington, Brigitte Royer-Pokora y 
colaboradores (81) publicaron en Nature la localización de otro gen cuyos cambios son 
responsables de otra enfermedad: la granulomatosis crónica, que se caracteriza por 
lesiones inflamatorias con la presencia de fagocitos y células del sistema inmune. Muy 
pronto se identificaron también los genes en los que se localizan los defectos 
responsables de la distrofia muscular de Duchenne y del retinoblastoma. Ambos se 
encuentran en el cromosoma X y son recesivos, por lo que la herencia materna es 
fundamental para que se presenten ambas enfermedades. 

Con estos y otros datos, en 1987 se hizo el primer mapa genético humano. Éste se 
basó en el estudio de 400 fragmentos polimórficos de diferente tamaño debido a los 
cambios en pares de bases entre los individuos. El análisis se hizo con enzimas de 
restricción (82). También en este año se empezaron a usar los cromosomas artificiales de 
levadura para clonar fragmentos de ADN mucho más grandes que los que se pueden 
clonar en los vectores bacterianos. 


Otra revolución en la tecnología: Hacer millones de copias de un gen. Y llegó otro 
desarrollo monumental en la tecnología del ADN recombinante ligado con el 
descubrimiento de la ADN polimerasa: la invención del método llamado reacción de 
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amplificación en cadena del ADN por la enzima ADN polimerasa (lámina 16), PCR (por 
sus siglas en inglés, polymerase chain reaction), que hemos mencionado a lo largo de este 
libro. Esta tecnología usa la enzima ADN polimerasa de una bacteria que vive en aguas 
termales (termófila). La enzima se llama Taq polimerasa. El ADN se calienta para separar 
las cadenas y la enzima sigue activa a altas temperaturas. Se usan dos fragmentos 
(oligonucleótidos) de cadena sencilla, de alrededor de 18 o más bases, llamados cebadores 
o primers. Son el equivalente al oligonucleótido que sintetiza in vivo la primasa para que 
la ADN polimerasa continúe la replicación del ADN. Uno de los cebadores tiene la 
secuencia en sentido del inicio del fragmento de una de las cadenas. El otro tiene la 
secuencia en antisentido del final de la otra cadena del ADN que se va a amplificar. A 
partir de ellos, la enzima Taq polimerasa sintetiza las dos cadenas en dirección 5-3”. 
Cada cebador busca en el ADN del tubo de ensaye su secuencia complementaria y se 
pega a ella (lámina 16). La ADN polimerasa, en este caso específico la Taq polimerasa, 
detecta la presencia del oligonucleótido pegado a las cadenas abiertas de ADN y a partir 
de allí inicia el reclutamiento de bases complementarias. Las dos cadenas sintetizadas se 
encuentran y se hibridan formando el ADN de doble cadena. Se sube la temperatura para 
que se vuelvan a separar las cadenas y el proceso se repita muchas veces: las dos cadenas 
producen cuatro; las cuatro, ocho; las ocho, 16, y así sucesivamente (lámina 16). La Taq 
polimerasa copia millones de veces el ADN templado y produce, en unas cuantas horas, 
una cantidad suficiente del fragmento de ADN para ser estudiado. El Premio Nobel de 
1983 en Química fue dado a Kary Mullis por inventar la PCR (83). Y con razón, quienes 
trabajan con genes de cualquier organismo, no sabrían qué hacer si no hubiera en el 
laboratorio una máquina de PCR y la tecnología disponible para replicar (amplificar, se 
dice en la jerga de laboratorio) un gen. Se necesitan cantidades suficientes del gen para 
analizarlo, clonarlo, secuenciarlo, etcétera. 


Las huellas que todos tenemos en el ADN. Con la tecnología y el conocimiento adquirido 
sobre el genoma humano, en 1989 James Weber y Peter May (84) localizaron regiones en 
el ADN formadas por dos o más pares de bases repetidas y cuyo número varía de 
individuo a individuo, lo que hace que cada uno tenga un ADN particular y único. Estos 
fragmentos, llamados microsatélites, se usan en la identificación de los individuos junto 
con los SNP (capítulo III) y con otras secuencias repetidas del ADN descubiertas por 
Alec J. Jeffreys (33, 85), que veremos en el siguiente capítulo. Los microsatélites, las 
regiones con otras secuencias repetidas y los SNP se amplifican millones de veces a partir 
del ADN muestra, por la técnica de la PCR, para ser analizados. Las variaciones 
individuales en la secuencia de ADN permiten la identificación en forma segura de los 
individuos (capítulo VID. 
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La lectura del primer cromosoma completo. En 1992 se tuvo la secuencia del cromosoma 
22, el más pequeño de los autosomas humanos. Su lectura confirmó que cada 
cromosoma tiene dos brazos, uno corto, llamado p, y uno largo llamado q, unidos por la 
estructura llamada cen tró me ro (lámina 2 y figura 1.3) (capítulo I). El brazo q del 
cromosoma 22 tiene 33 400 000 pares de base y 545 genes. El cromosoma más grande es 
el 1 y tiene 2 986 genes. Inicia con la base guanina, por lo que convencionalmente el libro 
de la vida humana se inicia con la letra G. El cromosoma sexual Y, el más pequeño de 
todos, tiene sólo 231 genes. Una fotografía de su compañero, el cromosoma X, salió en la 
portada de uno de los números de la revista Nature del mes de abril de 2005. Su 
secuencia, sus regiones homólogas con el cromosoma Y y el significado evolutivo de 
algunas regiones fueron objeto de profundo estudio (26). 


El camino listo para que los científicos lleguen a la meta de secuenciar el genoma humano y 
los de otras especies. Desde los hallazgos de Watson y Crick sobre la estructura del ADN 
se había ya reunido una gran cantidad de conocimiento como para que a algún genio, de 
esos que no les tienen miedo a los proyectos grandes y difíciles, se le ocurriera la 
posibilidad de secuenciar el genoma humano completo. Desde 1984 el biólogo molecular 
Robert Sinsheimer planteó la idea de fundar un instituto para secuenciar el genoma 
humano en la Universidad de California, en Santa Cruz. El Departamento de Energía de 
los Estados Unidos tomó en cuenta la iniciativa y quiso entrar en el juego porque le 
interesaban la genética humana y las mutaciones que se producen en los militares y 
civiles a causa de los programas nucleares. En 1987 se propuso la iniciativa al Congreso y 
en 1990 se lanzó el proyecto en forma oficial. Los Institutos Nacionales de Salud de los 
Estados Unidos (NIH) publicaron sus metas para los primeros cinco años: i) hacer un 
mapa del genoma humano y eventualmente determinar la secuencia de los 3 000 
millones de pares de bases; ii) hacer mapas y secuenciar los genomas de otras especies; 
iii) desarrollar la tecnologia para analizar el ADN, y iv) estudiar las implicaciones éticas, 
legales y sociales de los resultados de este proyecto. El proyecto avanzó rápidamente y en 
1992 hubo un acuerdo para compartir con la comunidad científica internacional los 
datos obtenidos. En 1995 se expidió un bando que prohibía en los Estados Unidos la 
discriminación de los individuos por su contenido genético. 

Mientras avanzaba la gran tarea de la secuencia del genoma humano, se secuenciaron 
los genomas de otras muchas especies. En 1994 se leyeron los genomas de varios 
microorganismos de importancia para el medio ambiente, la energía y el comercio. En 
1995 se publicó en la revista Science la primera secuencia del genoma completo de un 
organismo, el de la bacteria Hemophilus influenzae (86), que causa enfermedades 
respiratorias. Este microorganismo tiene 1 830 137 pares de bases en su ADN. Por 
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primera vez se leyeron las instrucciones genéticas completas de un ser vivo. En el mismo 
año de 1995 se publicó también en Science la secuencia del genoma de Mycoplasma 
genitalium (87), el microorganismo minimalista con el que Hutchison y colaboradores 
trabajaron para conocer el menor número de genes que necesita una bacteria para vivir 
(capítulo IV). Mycoplasma genitalium tiene sólo 580 070 pares de bases y 470 genes. En 
1996 se terminaron los primeros borradores del genoma del ratón (88), de la levadura 
(89) y de la especie Methanococcus jannaschii, de las Archeas (90), lo que confirmó que 
éstas forman una rama de la vida sobre la Tierra diferente a la de las bacterias y a la de los 
eucariontes (hongos, protozoarios, plantas y animales). Sorprendentemente, el genoma 
de la bacteria Escherichia coli, la consentida de los genetistas y biólogos mo leculares, se 
secuenció en 1997. Esta bacteria tiene aproximadamente 4 600 000 pares de bases y 4 000 
genes. Otra bacteria importante, porque causa la tuberculosis, Mycobacterium 
tuberculosis, fue secuenciada hasta 1998. Como la bacteria Escherichia coli, la mosca de la 
fruta, Drosophila melanogaster, que ha sido la herramienta de trabajo de los genetistas 
por cien años y ha aportado un sinnúmero de conocimientos para entender las leyes de 
Mendel y la genética de muchos organismos, incluyendo el humano, tuvo que esperar 
hasta el año 2000 para que su genoma fuera terminado de secuenciar. La mosca de la 
fruta se ha usado para estudiar las leyes de la herencia, para investigar cómo a partir de 
una sola célula, el óvulo fertilizado, se produce el animal completo. Ha dado luz sobre 
varias enfermedades humanas, desde defectos de nacimiento hasta el cáncer, e inclusive 
se ha usado para estudiar el aprendizaje y la memoria; también ha dado la pista para 
revelar muchos datos sobre los ritmos circadianos en los humanos. Y finalmente, en abril 
del año 2003 se anunció que el genoma humano estaba secuenciado. 
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VII. La genómica ha invadido nuestras vidas 


En un tiempo, la biología se dejó a los investigadores; ahora, todo mundo quiere 
estar en el juego. 
Paradigm, Whitehead Institute 


Estoy feliz. Esto le dice al mundo que soy inocente. 
Kirk Bloodsworth (acusado de violación y asesinato, 
y exonerado después del examen de su ADN) 


La genómica en lo cotidiano. La tecnología, en especial los avances en las ciencias de la 
vida, ha invadido la existencia de la gente. A unos les ha proporcionado bienestar, salud y 
riqueza. Otros han quedado más aislados todavía en la pobreza y a merced de la 
enfermedad. Revisemos algunos ejemplos del uso de la tecnología del ADN en la vida de 
los individuos y de la sociedad. 


El lenguaje genómico. El lenguaje es el mejor medio de comunicación que existe. 
Propicia, además, el desarrollo del pensamiento abstracto. Ha evolucionado con el ser 
humano y cambia con los nuevos conocimientos. No se sabe cuándo fue que los 
humanos o protohumanos descubrieron que podían asignar nombres a los objetos, a las 
acciones y a los sentimientos con sonidos arbitrarios. Pero, para hablar, nuestros 
ancestros necesitaron ciertos mecanismos neuronales y anatómicos en los que participan 
numerosos genes que han mutado a través del tiempo. Las lenguas se diversificaron 
cuando los primeros grupos humanos se dividieron. Al dividirse, también separaron sus 
polimorfismos en el ADN. Las estructuras del lenguaje se comparten mediante la 
conversación y los polimorfismos mediante el entrecruzamiento genético. Si los grupos 
se dividen, las lenguas se separan y surgen nuevas palabras que remplazan a las viejas. 
Después de mil años, sus lenguajes son mutuamente incomprensibles. Igualmente, 
adquieren nuevas mutaciones y polimorfismos en su ADN que ya no comparten con el 
otro grupo. Se calcula que cada millón de años la secuencia de bases del ADN cambia 
entre dos y cuatro por ciento. 

Los lingüistas no saben con exactitud cuándo aparecieron los primeros elementos del 
lenguaje escrito. Proponen que sucedió en los grupos que habitaban en África hace entre 
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100 000 y 65 000 años. Primero, elaboraron las pinturas rupestres, después inventaron la 
escritura cuneiforme y los jeroglíficos, más tarde surgieron las lenguas que se escriben 
con símbolos ideográficos y, posteriormente, las que se representan con signos que 
significan un solo sonido o una sola letra, como en el alfabeto. La combinación de letras 
permite formar palabras, ideas y tratados con versatilidad infinita, los cuales quedan 
registrados gracias a la escritura. Actualmente, se hablan en el mundo más de 5 000 
lenguas de diversos orígenes, y la mayoría de ellas tiene representación escrita. La mayor 
parte de la población humana habla alguna de las lenguas que surgieron a partir de la 
familia Protoindoeuropea, cuyos orígenes pueden ser rastreados en África, en donde 
surgió el Homo sapiens. También el origen de la secuencias del ADN humano se 
encuentra en África. 

En la segunda mitad del siglo pasado el lenguaje digital revolucionó las 
comunicaciones y la industria. La información digital se transmite en forma binaria, 
usando sólo los números uno y cero, que se combinan y se repiten las veces que sea 
necesario. Cuando nosotros hablamos por teléfono a través de una computadora, desde 
el “hola, como estás..., hasta luego, nos vemos pronto”, la voz, el tono y hasta los 
sentimientos se transmiten por la repetición de unos y ceros que se decodifican del otro 
lado en las palabras que hemos dicho. La secuencia de estos dos números se traduce para 
formar todas las palabras de todos los idiomas que existen y las que se inventen en el 
futuro. Las imágenes y los datos que llegan por la televisión vienen en el código binario 
de combinaciones de unos y ceros. Las computadoras trabajan con lenguaje digital. Las 
grabadoras, los aparatos musicales y otros equipos modernos son digitales. 

El lenguaje genómico es un programa que la naturaleza ha formado paso a paso, 
durante 3 800 millones de años. Una eternidad, comparado con la existencia del Homo 
sapiens, que tiene alrededor de 160 000 a 200 000 años, o con la edad de la civilización 
humana, que se dice data de escasos 10 000 años, o con la edad de la ciencia moderna, 
que muchos la cifran a partir de Galileo en los siglos XVI y XVII, o con el 
descubrimiento de la naturaleza del material genético, que tiene un poco más de 50 años. 
El lenguaje genómico está también formado por dos pares: A-T y C-G. Con su 
combinación se transmite la herencia, la forma de ser de todas los seres vivos y la manera 
de utilizar sus proteínas para funcionar. La genómica se ha combinado con el otro 
lenguaje digital de unos y ceros para dar lugar a la bioinformática y a la biocomputación, 
y lograr entender el significado de millones y millones de secuencias de nucleótidos que 
se encuentran en los organismos. Ambas son dos ciencias de alcances impredecibles en el 
aprendizaje de los seres vivos. 

Juan Enríquez-Cabot, director del Life Sciences Project de la Business School de la 
Universidad de Harvard, Estados Unidos, ha dicho: “Una forma de llegar a donde uno 
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quiere es encontrar un buen mapa y un guía inteligente. Los grandes cartógrafos de hoy 
no hacen mapas de continentes, ríos, montañas o ciudades. Están haciendo los mapas del 
genoma de todo lo que vive. Estos mapas están cambiando la forma en que miramos la 
vida, porque ellos darán las pistas cruciales para casi todos los negocios” (90). Los 
negocios unidos a la investigación científica se colocan como puntos cardinales para 
marcar la dirección de la ciencia. El tiempo dirá muy pronto si el pronóstico de 
Enríquez-Cabot se cumple en esta sociedad impregnada hasta lo más profundo con la 
obsesión del dinero o si la humanidad será capaz de cambiar el rumbo hacia derroteros 
de mayor generosidad y solidaridad. Mientras, la genómica y otras ciencias van siendo 
partes fundamentales de la vida de millones de seres humanos. 


La genómica en la identificación de individuos y en las ciencias forenses. La apariencia 
distinta de los individuos se debe a que poseen información genética única, gracias a la 
herencia materna y paterna del óvulo y el espermatozoide que formaron el cigoto único 
que fuimos (capítulo III). La tecnología de identificación de personas por medio del 
ADN se basa en las diferencias individuales. Los polimorfismos del ADN tienen un 
patrón inconfundible para cada ser humano. Las características particulares y únicas del 
ADN de cada individuo hacen posible la identificación inequívoca de todas las personas 
que viven y de las que han existido y hay restos mortales de ellas para extraer ADN. Las 
diferencias individuales se representan como bandas paralelas en distintas posiciones, de 
manera semejante a los códigos de barras de los artículos de las tiendas. Al patrón que se 
obtiene se le llama “huella genética” (DNA fingerprinting, en inglés). Si dos muestras de 
ADN presentan la misma huella genética, se puede afirmar con altas probabilidades que 
pertenecen a la misma persona. 

En el capitulo III definimos a los SNP como variaciones individuales de una sola base 
a lo largo del genoma humano. Se presentan tanto en la región de los genes y las 
secuencias que regulan su expresión como en 95% del genoma que no contiene genes. De 
este 95%, 30% está formado por regiones en las que se encuentran secuencias repetidas 
en un número diferente de veces en cada individuo, llamadas ADN satélite. Se componen 
de cinco a 100 pares de bases que se repiten varias veces en grandes segmentos 
compactados de ADN, localizados principalmente cerca de los centrómeros de los 
cromosomas. Están dispersas o localizadas en tándem, es decir, una tras otra. Además del 
ADN satélite, Alec Jeffreys, en 1985, encontró otras secuencias que también se repiten, a 
las que llamó minisatélites, también conocidos como VNTR (por sus siglas en inglés, 
variable number tandem repeats) (32, 85). Los VNTR se componen de alrededor de 10 a 
30 pares de bases y pueden constituir segmentos de ADN de tamaño variable según el 
número de veces que estén repetidos. Se ha estimado que existen alrededor de 5 000 
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VNTR en distintos lugares del ADN humano. Otras regiones en el genoma poseen 
secuencias repetidas aún más pequeñas: son los microsatélites o secuencias cortas de 
repetición en tándem (STR por sus siglas en inglés, short tandem repeats). Están 
formadas por dos a cinco pares de bases, repetidas un número variable de veces en cada 
individuo. La longitud de los VNTR y de los STR depende del número de veces que se 
repita la secuencia y es variable de persona a persona. Su tamaño es una característica 
propia de cada individuo. 

Los SNP, los VNTR y los STR están flanqueados por secuencias de nucleótidos que 
son reconocidas por enzimas de restricción, porque se les puede cortar, separar del ADN 
y calcular su tamaño por medio de la tecnología llamada RFLP (por sus siglas en inglés, 
restriction fragment length polymorfisms). Las enzimas de restricción que reconocen 
secuencias flanqueantes son tan específicas que si una base cambia en el ADN la enzima 
no lo corta y queda un fragmento de mayor tamaño. Otra metodología que se combina 
con la anterior para medir el tamaño de los fragmentos polimórficos es la PCR, por 
medio de la cual se amplifican los fragmentos de ADN, se cortan con las enzimas y se 
calcula su tamaño en geles de poliacrilamida o agarosa. Éstos son geles rectangulares, 
planos, a los cuales se les hacen “pozos” en el extremo en el que se coloca la muestra de 
ADN. Se pasa una corriente eléctrica que va del polo negativo al positivo. El ADN tiene 
carga negativa (es un ácido), se dirige hacia el polo positivo y los fragmentos se separan 
de acuerdo con su tamaño, como lo vimos en la sección de la secuenciación del ADN en 
los geles. Los fragmentos de ADN se tiñen con bromuro de etidio y son visibles bajo la 
luz ultravioleta como bandas horizontales que equivalen a códigos personales (láminas 
17, 18). Cuando Jeffreys y sus colaboradores descubrieron los VNTR probaron el método 
con el ADN de los miembros del laboratorio. Cada uno puso una gota de sangre en sus 
guantes. Se extrajo el ADN de las células de la sangre. Se amplificaron por PCR varios 
fragmentos de ADN en los que se sabía que existen secuencias repetidas. Los incubaron 
con enzimas de restricción que cortan por fuera de los VNTR y midieron su tamaño en 
geles. Cada uno de los miembros del equipo de Jeffreys tuvo un patrón de bandas 
diferente al de los demás. 

El método de identificación por las huellas del ADN es tan eficiente y seguro como el 
de las huellas digitales, con la ventaja de que usa una cantidad mínima de muestra. Un 
pelo, una gota de sangre, de saliva o de semen es suficiente para identificar con certeza a 
un individuo. Sobre todo porque la metodología PCR permite amplificar la muestra 
millones de veces. En la investigación forense, el ADN se obtiene de muestras muy 
pequeñas de saliva (un beso, una mordida, un cigarro, dejan rastros), de semen, de fluido 
vaginal, de sangre, de cabellos, de pedazos de uña, de piel que se queda entre las uñas por 
un rasguño, etc. Hasta del material que hay en un anillo o en unos aretes podría 
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obtenerse ADN de la persona que los usó. Esta tecnología también se usa con restos de 
tejidos de cadaveres. Jeffreys extrajo ADN del fémur del cadaver de un hombre que se 
hacía llamar Wolfgang Gerhard, ahogado en Brasil en 1997. Su análisis mostró que en 
realidad se trataba del nazi Josef Mengele, conocido como el ángel de la muerte (91). Ya 
no hubo tiempo para juzgarlo, pero muchos agraviados (la humanidad) descansaron al 
saberlo muerto. 


La genómica en la búsqueda de nuestros tatarabuelos y los caminos de la vida. El poder de 
las huellas de ADN ha ayudado a entender las migraciones y las rutas de los grupos 
humanos por todo el planeta durante los últimos 100 000 años. Esto es posible porque si 
un grupo (grupo 1) se separa, el nuevo grupo (grupo 1A) se lleva los polimorfismos que 
comparte con el grupo 1, pero adquiere nuevos. Cuando otro grupo (grupo 1Aa) se 
separa el grupo 1A, se lleva los polimorfismos del grupo 1A, pero también des arrolla 
otros nuevos que no tienen el grupo 1A ni el grupo inicial 1. A su vez, el grupo que se 
separe del grupo lAa (grupolAab) tendrá sus propios polimorfismos que no se 
encontrarán en ningún otro, pero todos mantienen algunos polimorfismos iniciales que 
heredaron del grupo 1 y comparten otros con algunos de los otros grupos. Los 
polimorfismos permiten rastrear el origen y los movimientos de los grupos humanos. 
Todos los seres humanos heredamos las mitocondrias de nuestra madre, así es que el 
linaje materno puede ser rastreado analizando el ADN mitocondrial. El análisis de los 
cambios producidos en el ADN mitocondrial permite establecer parentescos directos. 
Entre más parecidos son los ADN de un grupo de personas, es decir, entre menos 
cambios se encuentren en su ADN, es más probable que su divergencia se haya dado más 
recientemente. En 1987 se publicó un estudio sobre la comparación de los polimorfismos 
en las secuencias del ADN mitocondrial de 147 personas representantes de poblaciones 
africanas, asiáticas, australianas, caucásicas y neoguineanas (92). Los resultados 
permitieron agrupar las 147 muestras en dos grandes poblaciones, una conformada por 
las muestras africanas y la otra compuesta por las demás, todas derivadas de la población 
africana. Lo que significa que la secuencia mitocondrial más antigua viene de África. Una 
prueba más de que el Homo sapiens se originó en África. Según este estudio, los ADN 
analizados proceden de varias mujeres de un grupo humano no mayor de 2 000 personas 
que supuestamente vivieron hace unos 200 000 años en África. El cromosoma sexual Y, 
aportado sólo por el hombre, ha sido también estudiado para establecer el origen de 
diversas poblaciones. Los resultados de estos estudios son similares a los procedentes del 
estudio del ADN mitocondrial. El corolario es que hace unos 200 000 años vivieron en 
África nuestros primeros antepasados directos. Otras investigaciones que usan las 
secuencias del cromosoma sexual X, que puede ser donado tanto por la madre como por 
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el padre, proponen que un antepasado nuestro vivid en Africa hace cuando menos 550 
000 años. Esta aproximación en el tiempo tiene un margen de error de 20% (93). 

El estudio de los polimorfismos del ADN ha permitido también establecer las 
relaciones de nuestra especie con otras especies. En el año de 1856 se encontraron restos 
óseos en la cueva de Feldhofer del valle de Neander, cerca de Dusseldorf, en Alemania, 
correspondientes a lo que hoy conocemos como el hombre de Neandertal (Homo sapiens 
neanderthalensis). Esta especie no es, como se creyó en un tiempo, antecesora del Homo 
sapiens. Ambas especies se originaron de un ancestro común hace 500 000 años. Los 
neandertales fueron nuestros primos o nuestros tíos, pero no nuestros abuelos ni 
nuestros hermanos. Eran encorvados y fornidos, con cerebro muy grande, y vivieron en 
Asia occidental y en la Península Ibérica durante siglos. Hace unos 40 000 años 
coexistieron con nuestros antecesores por más de 10 000 años. De acuerdo con lan 
Tattersall (94), la supervivencia del Homo sapiens sobre el Homo sapiens neanderthalensis 
se debió, además de al uso del cerebro, al arte, los símbolos, la música, la notación, el 
lenguaje, la sensación de misterio, el dominio de diversos materiales y el ingenio, que, 
según este investigador, los neandertales poseían en menor rango. Otros estudiosos dicen 
que nuestra especie sobrevivió debido a que el Homo sapiens desarrolló la tecnología. 
Nuestra permanencia en la Tierra se debe a una combinación de muchas características, 
algunas de las cuales desconocemos. 

En 1997, el equipo de Svante Páábo dio la prueba definitiva sobre la relación 
filogenética entre el Homo sapiens y el Homo sapiens neanderthalensis. Utilizó ADN que 
se obtuvo en muy buenas condiciones de restos de individuos neandertales y lo amplificó 
por medio de la técnica de PCR (capítulo VIT). Páábo y colaboradores recolectaron una 
cantidad suficiente del ADN de los huesos del hombre de Neandertal y secuenciaron un 
fragmento de 379 nucleótidos de ADN mitocondrial cuya secuencia se conoce en los 
humanos y se sabe que varía en ocho lugares distintos entre individuos no emparentados 
por línea materna. Páábo encontró 27 diferencias entre la secuencia del neandertal y la 
del humano (95). Sus resultados muestran inequívocamente la divergencia entre ambas 
especies y sugieren que los neandertales no aportaron ADN al genoma de los humanos. 
Hay quienes pensaron que la convivencia del hombre moderno y el hombre de 
Neandertal durante miles de años pudo haber producido individuos híbridos, con ADN 
de las dos especies. En 1999 se descubrió en Portugal el esqueleto de un niño cuya 
mandíbula tenía aspecto de la del hombre moderno, pero cuyos dientes y tibias exhibían 
características del hombre de Neandertal. Se pensó que se trataba de un espécimen 
produc to de la cruza entre hombres modernos y neandertales. El análisis del ADN del 
niño reveló sólo secuencias humanas, por lo que se concluyó que se trataba de un niño 
fornido, o posiblemente de una superposición artificial de huesos neandertales sobre el 
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cadaver de un Homo sapiens. 


Identificación de criminales y la paternidad y maternidad en el ADN. En el pueblo de los 
Kennedy, en Cape Cod, Estados Unidos, hace algunos años mataron a Christa 
Worthington. Tenía un día y medio de haber sido viola da y asesinada cuando la 
encontraron. Inmediatamente se inició una reda da en busca del ADN que coincidiera 
con el del semen encontrado en el cuerpo de Christa. Se tomaron muestras a 790 varones 
del pueblo. Ninguno coincidió. El asesino no estaba entre los individuos analizados. Los 
lugareños protestaron porque la policía los obligó a dar una muestra de sangre para ser 
analizada como se muestra en el esquema de la lámina 17. 

En la huella genética de cada individuo, algunas bandas del código de barras vienen 
de la herencia materna y otras de la herencia paterna. Cada individuo tiene, además, las 
propias, que adquirió durante el proceso de recombinación para formar el óvulo y el 
espermatozoide que produjeron el cigoto del cual proviene. Por lo tanto, su ADN es 
perfectamente identificable e individual (lámina 17). También son identificables las 
bandas que heredó de su madre y de su padre, por lo que comparando los patrones del 
ADN se puede saber si una persona es hijo o hija de quienes dicen ser su padre y su 
madre. Se buscan las coincidencias en las bandas horizontales de las huellas genéticas. Si 
se examinan varios VNTR, las posibilidades de que dos personas no emparentadas entre 
sí presenten varias de las mismas bandas son muy bajas; frecuentemente, casi nulas (84, 
85). En la ciudad de México, Jaime Berumen y Eligia Juárez han resuelto varios casos de 
dudas sobre la paternidad con la huella genética (96). En uno de ellos, los investigadores 
analizaron muestras de sangre provenientes del padre recién fallecido, de la madre, de 
dos hijos conocidos de la pa reja y de un tercero que se decía hijo del padre y reclamaba 
parte de la herencia. Se purificó el ADN de una gota de sangre y se realizó la huella 
genética usando los minisatélites para la identificación. La huella genética de los dos hijos 
conocidos de la familia mostró que ambos compartían bandas con la de la madre y con la 
del padre, mientras que la huella genética del individuo que se decía hijo del mismo 
padre no compartió con él ninguna banda. Con este estudio se excluyó la posibilidad de 
que fuera hijo del recién fallecido. En la lámina 18 se muestra un esquema simplificado 
de los patrones en barras. 

Otro caso histórico, relacionado también con el examen de la paternidad, es el de los 
hijos de Charles Lindbergh (1902-1974), el hombre que voló por primera vez en 1927 de 
Nueva York a París, sobre el Océano Atlántico. Lindbergh vivía en los Estados Unidos 
con su esposa y sus hijos, pero debido a problemas familiares, relacionados con el 
secuestro y asesinato de uno de sus hijos, la familia radicó un tiempo en Europa. 
Después, regresaron a los Estados Unidos, donde Charles Lindbergh murió. Por otra 
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parte, los hermanos alemanes Dyrk, Astrid Bouteuil y David Hesshaimer, nacidos entre 
1958 y 1967, vivian en Munich con su madre. Se sabian hijos de un hombre llamado 
Carue Kent, quien frecuentemente se alejaba de casa. Un día, su madre les confesó que el 
nombre real de su padre era Charles Lindbergh, que tenía otra familia en los Estados 
Unidos. Les hizo prometer que no dirían nada hasta después de la muerte de Anne 
Morrow, la esposa estadunidense de Lindbergh. Las dos mujeres que tenían hijos de 
Charles Lindbergh murieron en el 2001 y los hijos empezaron la búsqueda. Guardaban 
varias fotografías de su infancia acompañados por su padre. Localizaron a Morgan 
Lindbergh, uno de los nietos norteamericanos del aviador, y le mostraron las fotos. 
Morgan vio las fotografías del padre de Dyrk, Astrid y David y se dio cuenta de que eran 
idénticas a las fotos de su abuelo. Estuvo de acuerdo en hacer la prueba del ADN. El 
estudio mostró coincidencias en las bandas de la huella genética de los tres hermanos con 
la huella de Morgan. Se confirmó que los alemanes eran hijos de Lindbergh (97). 


Para comprobar la historia de los personajes (al menos su identidad): La genómica. Y 
también participa en la política. El conocimiento de la secuencia del ADN humano y sus 
polimorfismos ha repercutido en la historia rescatando personajes perdidos y poniendo a 
otros en su lugar. En el año de 1793, tras el estallido de la Revolución francesa, Luis XVI 
y la reina María Antonieta fueron ejecutados. El médico real de esa época atendió a un 
niño de 10 años que murió de tuberculosis en una mazmorra de París el 8 de junio de 
1795. El médico le extrajo el corazón al niño muerto y lo guardó. El cuerpo del niño fue 
enterrado en una fosa común en Francia (98). En 1999 se tomaron rebanadas pequeñas 
del corazón guardado por más de dos siglos y se analizaron en dos laboratorios. El ADN 
de las mitocondrias del corazón se comparó con el ADN mitocondrial de una muestra de 
cabello de María Antonieta y de dos parientes vivas de ésta, incluyendo a la reina Ana de 
Rumania. Los resultados mostraron que el ADN mitocondrial del niño y de María 
Antonieta eran idénticos y que, efectivamente, se trataba del hijo de la reina. Por el 
contrario, Ana Anderson, la mujer que dijo ser Anastasia, la hija más pequeña de Nicolás 
Romanov, el último zar de Rusia, no compartió ningún polimorfismo de su ADN con los 
parientes vivos de la familia Romanov (8). 

Las huellas del ADN han mostrado también que los grandes hombres primero son 
hombres y después les viene lo grande, pero nunca pierden sus características humanas. 
Para seguir con la historia y la paternidad, hablemos del caso de Thomas Jefferson, autor 
de la Declaración de Independencia de los Estados Unidos. Jefferson tuvo descendencia 
con su esclava mulata Sally Hemings. Esto, como sucede en esos ambientes y en otros, 
era un secreto a voces, pero los defensores de este hombre insigne negaban el hecho. Sin 
embargo, los científicos analizaron los cromosomas Y de miembros de la descendencia 
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Hemings y de familiares consanguíneos de Jef ferson. Los resultados del análisis 
comprobaron que, efectivamente, Jefferson habia procreado hijos con Sally Hemings (8, 
97). Un caso mas reciente es el del ex presidente de los Estados Unidos Bill Clinton y su 
affaire con la estudiante Monica Lewinsky. Seguramente no fue el único, pero fue el que 
dejó huellas en el vestido de la becaria. Sus enemigos políticos lograron, con la ayuda de 
Monica y la tecnología del ADN, identificar al propietario de la mancha de semen en el 
famoso vestido. Las huellas genéticas mostraron, con un margen de error casi 
imperceptible, que el entonces presidente Clinton era el dueño de ese semen. 


La genómica también participa en la defensa de los derechos humanos. Los estudios de 
ADN han influido en cuestiones político-sociales. Durante la dictadura militar argentina 
de los años setenta y ochenta del siglo pasado, miles de militantes de la izquierda 
desaparecieron y sus hijos fueron recluidos en orfanatos o dados ilegalmente en 
adopción a las familias de militares. En la actualidad, los padres de los desaparecidos 
buscan reunirse con sus nietos. La única prueba para identificar a los niños es la huella 
genética. El ADN mitocondrial, heredado exclusivamente por la madre, ha sido utilizado 
por Mary-Claire King para identificar a los niños secuestrados por la junta militar y 
devolverlos a sus abuelas. El primer caso fue el de Paula Eva Logares, quien vivía como 
hija de un ex jefe de policía y su mujer. El grupo de King demostró más allá de toda duda 
que Paula tenía polimorfismos genéticos que la emparentaban con los tres abuelos que 
seguían vivos y reclamaban su custodia. Igualmente, las Abuelas de la Plaza de Mayo 
fueron informadas de un joven llamado Guillermo que probablemente era el hijo de una 
presa política asesinada por la junta militar argentina. Guillermo estuvo de acuerdo en 
que su ADN se comparara con los de la base de datos de familias argentinas. El ADN 
mito condrial fue idéntico al de Rosa, madre de Patricia, quien fue llevada a una prisión 
clandestina junto con su esposo, José, el 6 de octubre de 1978, cuando tenía ocho meses 
de embarazo. Patricia dio a luz a un niño al que llamó Rodolfo. Los esposos 
desaparecieron y Rosa vivió para buscar a su nieto. Patricia y José tenían otra hija, de 
nombre Mariana, quien se salvó de ser secuestrada porque no estaba en casa cuando 
llegaron los militares. Los ADN de las mitocondrias de Rosa, Mariana y Guillermo 
fueron idénticos entre sí y distintos de los otros 2 000 en la base de datos. Más de 60 
jóvenes han sido reunidos con sus familias biológicas. La técnica se ha aplicado en otros 
países de América Latina. El poeta uruguayo Juan Gelman localizó a su nieta después de 
una larga búsqueda. En México, recientemente se reunieron dos hermanos separados en 
los años setenta, durante la represión a los integrantes de la “Liga 23 de Septiembre”. 

Las huellas genéticas de los muertos enterrados en fosas comunes en Croacia se han 
comparado con los miembros de las familias que viven cerca de los cementerios, para 
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devolver los restos a sus seres queridos. Los linajes maternos del ADN mitocondrial de 
las poblaciones de Bosnia, Croacia y Serbia son muy parecidos. Individuos que dicen ser 
croatas tienen secuencias de ADN mitocondrial que se encuentran también en personas 
de Serbia o Bosnia, y lo mismo sucede con individuos de estas poblaciones. Tuvieron una 
abuela común. Esto hace más artificial y absurda la guerra entre ellos. 

Mary Clair King ha aplicado la tecnología del ADN en la resolución de problemas de 
derechos humanos en El Salvador, Guatemala, Haití, Ruanda, México, Chile, Honduras, 
Etiopía, Filipinas y los Balcanes. King ha dicho: “Los violadores de los derechos humanos 
han usado la alta tecnología para perpetrar sus crímenes, las herramientas genómicas 
están ahora dando la oportunidad de usar los avances de la biotecnología para combatir 
esos crímenes en todo el mundo”. 


Los riesgos de la huella genética. El ADN es la posesión más privada de las personas, tan 
privada que hasta la propia naturaleza la ha protegido enrollándola en el núcleo. Si bien 
las huellas genéticas ayudan a la identificación de criminales, a exonerar inocentes, a 
identificar paternidades y maternidades, el ADN no puede ser usado ni manipulado sin 
autorización de las personas, ni por el Estado ni por las empresas, con pretextos de 
seguridad, de encontrar criminales o de cuidar las inversiones económicas. Además de 
los Estados Unidos, en Australia, Inglaterra y otros países es común que, después de que 
sucede un crimen, la policía exija a todos los hombres entre 12 y 50 años en el barrio que 
donen una muestra de ADN. Alguno puede negarse porque, por ejemplo, carga alguna 
alteración en el genoma de la que no quiere que los demás se enteren. O bien no desea 
que conozcan sus orígenes biológicos individuales o de grupo. Negarse a revelar la 
intimidad no significa que se es criminal. Pero el que se niega se convierte en sospechoso. 
La policía lo persigue, buscando las muestras que deja en los cigarros, en las secreciones, 
en el peine, en la ropa, etc. Existe el riesgo de que esta práctica se institucionalice como 
una forma de discriminación. Otro riesgo es la presencia de un Estado policiaco que use 
la tecnología para identificar y espiar a los disidentes políticos. Muchos investigadores y 
la Organización Americana de Derechos Civiles han criticado el método de la huella 
genética para descartar sospechosos. Barry Scheck, uno de los expertos, dice que el 
método no es siempre eficaz. En los Estados Unidos se han llevado a cabo redadas de 
ADN cuando menos en 18 casos de violación y asesinato, pero sólo en uno se ha 
identificado al criminal (99). Para no crear un mal ambiente entre la gente, este tipo de 
redadas debe hacerse con la autorización de los ciudadanos y con el compromiso de que 
el ADN no se utilizará para ninguna otra cosa. Una comunidad en la que se ha cometido 
un crimen quiere identificar al asesino, por lo que pueden tomar entre todos la decisión 
de llevar a cabo una pesquisa en la que todos participen. 
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Las interpretaciones de los patrones de ADN también tienen otros riesgos. Hay entre 
los científicos quienes aseguran que existen genes o mu taciones en algunas personas que 
dan características para la criminalidad, la infidelidad, la estupidez y otros rasgos de la 
personalidad. Hubo quien absurdamente dijo haber descubierto que las mujeres poseen 
genes que las hacen sentir un mayor gusto por las tareas domésticas que por las 
intelectuales. La existencia de genes para ciertos gustos, aficiones y otras características 
personales no ha sido comprobada experimentalmente. Asignar un gen a cada rasgo de la 
personalidad, sin evidencias científicas suficientes, conduce a actos de discriminación. 
Además, no puede olvidarse el papel de la educación, las condiciones ambientales y 
muchos otros factores que influyen en la conducta, los gustos y los rasgos de 
personalidad de los seres humanos. 


¡A ganar medallas en la olimpiada de 2010! Allá irá la genómica. ¿Estaremos nosotros? De 
acuerdo con H. Lee Sweeney, es posible que el año 2004 en Atenas, Grecia, la humanidad 
haya presenciado uno de los últimos Juegos Olímpicos en los que participen atletas sin 
dopaje genético (100). Existe la posibilidad de inyectar genes sintéticos en los músculos 
de los atletas para producir una proteína que les da tono y fuerza, y que será 
prácticamente indetectable en los individuos que la usen. Tres factores pueden causar 
pérdida de masa y fuerza en los músculos: i) la edad, ii) ciertas enfermedades y iii) la 
inactividad. Con la actividad normal las fibras musculares se dañan. Pero el músculo 
tiene la capacidad de regenerarse rápidamente. En la vejez, los músculos pierden parte de 
su capacidad para reparar el daño. En padecimientos como la distrofia muscular de 
Duchenne y la de Becker, las fibras musculares se dañan o se mueren. Igualmente, la 
inactividad, como la que padecen los astronautas en sus viajes, o el sedentarismo dan 
como consecuencia la pérdida de masa muscular. El fenómeno se conoce como atrofia 
por desuso. La atrofia se explica por el costo de energía necesario para mantener un 
músculo activo. El organismo trata de equilibrar la relación entre el tamaño del músculo 
y su actividad. Lo que no se usa se atrofia. Es un hecho que se ha presentado durante la 
evolución. 

En el daño normal que sufren los músculos por cualquiera de las causas 
mencionadas, las fibras musculares producen una proteína llamada IGF-I, que activa su 
reparación. En el delicado equilibrio de las moléculas para mantener la función muscular 
hay otra proteína, la miostatina, que inhibe la reparación de las fibras. El grupo de H. Lee 
Sweeney diseñó el gen sintético que codifica para la proteína IGF-I y lo introdujo en 
músculos de ratones. Al cabo de ocho semanas, los músculos de los ratones inyectados 
tenían el doble de fuerza que los de los no inyectados. Esta terapia génica podrá ser usada 
para curar a los enfermos de distrofia muscular de Duchenne o Becker, o utilizada en 
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personas con músculos atrofiados por la edad o el desuso. Se podrá usar, por ejemplo, en 
lugar de la liposucción y para rejuvenecer los músculos de los viejos. Los atletas podrán 
“doparse” con el gen sin que nadie pueda notarlo, porque será idéntico al que existe en 
los humanos (100). El ser humano está encontrando dentro de sí mismo la deseada 
fuente de la juventud. ¿Quedará satisfecho entonces? 


La genómica en la medicina del futuro: ¿cuántos y quiénes? En el futuro es posible que el 
código genético de cada uno de nosotros sea puesto en nuestra credencial de elector. 
Cada empleador lo revisará cuidadosamente antes de darnos trabajo. Las compañías 
aseguradoras podrían valorar en los genes las posibilidades de enfermarse y, de acuerdo 
con el costo económico que signifiquen, asegurarán o no a los individuos para darles 
acceso a los hospitales y a las medicinas. Por otro lado, se podrán diseñar medicinas 
individualizadas para evitar los problemas de alergias y reacciones secundarias que 
causan ciertos medicamentos a algunas personas. La talidomida, por ejemplo, que 
tomaban las mujeres para aminorar los síntomas de mareo y vómito durante los 
primeros meses de embarazo, ocasionó a mediados del siglo XX el nacimiento de niños 
sin extremidades o con otras anormalidades. En el futuro se podrá evaluar la tolerancia 
genética de cada mujer a la medicina, la cual no es dañina para la mayoría de las 
embarazadas, pero tiene consecuencias fatales en unas cuantas. En el inicio del siglo XXL 
la medicina y otras ciencias de la vida estarán basadas en el conocimiento de los 
genomas. Seguramente se podrán evitar enfermedades para las que se tiene propensión 
genética y que se pueden sufrir en la edad adulta. La vejez, como la conocemos ahora, no 
llegará. A los 60 y 70 años tendremos una apariencia y una salud similar a la de quienes 
tienen 30 y 40. Podremos ser más hermosos, más sanos y con más capacidad para 
disfrutar el sexo y otros placeres de la vida por más tiempo. Sin embargo, el podremos no 
será para toda la humanidad, sino para los que puedan pagar el costo de esto, maravilla o 
monstruosidad si su uso se restringe a una minoría selecta. 

Si la política neoliberal se traga el cuidado de la salud de los ciudadanos, que debe 
estar a cargo del Estado, y los servicios de salud públicos desaparecen, ya podemos ir 
imaginando lo que sucederá a la mayor parte de la población cuando se enferme. La 
Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE) recomendó a 
México reducir el gasto público en salud, analizar la posibilidad de que los usuarios 
compartan los costos de los servicios médicos y privilegiar una mayor participación de la 
medicina privada. Sugiere que se den facilidades a los ancianos y a las personas que 
padecen enfermedades prolongadas y costosas para que tengan acceso a seguros médicos 
privados. Pero 20 millones de mexicanos, incluyendo niños y ancianos, viven en pobreza 
extrema, y 50 millones son pobres. Si el Estado abandona su responsabilidad no podrán 
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atender su salud. México ocupa el penultimo lugar en los 30 paises de la OCDE en 
cuanto al gasto público en salud. En el año 2002 invirtió en salud 553 dólares por 
habitante, mientras los Estados Unidos gastaron 5 267 dolares (101). Un editorial del 
periódico La Jornada señala que “con los niveles de pobreza y desigualdad social 
existentes en México, el repliegue del Estado en el ámbito de la seguridad social, como 
recomienda la OCDE para los países ricos, no sólo es irresponsable, sino criminal” (101). 
A la luz de la nueva medicina, basada en el conocimiento del genoma humano, las 
diferencias entre países ricos y pobres para acceder a los servicios de salud se ahondarán 
todavía más de lo que el informe de la OCDE señala. La salud de toda la gente debe 
garantizarse mediante leyes que se cumplan. Además, es importante que las facultades de 
medicina incluyan en sus planes de estudio materias humanísticas, para evitar que los 
médicos vean a los pacientes sólo como una fuente de ingresos. La medicina es la 
profesión que debe estar más cerca del sufrimiento humano; sin embargo, se aleja de éste 
para privilegiar el logro económico. 


¿Estamos preparados para las repercusiones de la aplicación del conocimiento sobre el 
genoma? En síntesis, buceamos ya en el espacio. Somos exploradores del cosmos. 
Cazadores de astros. Conocer los genomas de los seres vivos nos revela como 
expedicionarios de un mundo submicroscópico: navegantes en el inacabable mar de la 
vida. Nuestra naturaleza indagadora nos ha puesto en posibilidades de tener control 
directo y deliberado sobre muchos aspectos de la vida en la Tierra. Sabemos producir 
naranjas más dulces y limones más agrios. Hemos descubierto las alteraciones en genes 
que causan enfermedades, no sólo en los humanos, sino también en animales, plantas y 
microorganismos. Es posible que en el futuro se pueda dar de comer a los niños ensalada 
de jitomate para vacunarlos contra la amibiasis y que el helado de chocolate se haga con 
leche de cierto tipo de vacas modificadas para producir proteínas humanas que curen 
deficiencias genéticas en los niños. ¿Cuántos seres humanos y cuáles podrán beneficiarse 
de este conocimiento? ¿Estamos preparados para la violencia y la rapidez con la que el 
torbellino del nuevo conocimiento arrastra nuestras vidas y la del país en que vivimos? 
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VIII. Los organismos transgénicos 


Si tal cosa ocurre..., ¿podemos dudar que los individuos que tienen una ventaja, 
aunque ligera, sobre otros, puedan tener mejores posibilidades de sobrevivir y 
procrear a su tipo? 

Charles Darwin 


La transferencia horizontal de genes en la evolución. El antecedente natural de los 
organismos genéticamente modificados (transgénicos) es la transferencia horizontal de 
genes que ocurre en la naturaleza. Los seres vivos que se formaron hace 3 800 millones de 
años, los miembros del grupo que formaron a Luca (capítulo IV), compartieron sus 
genes para formar otros diferentes. Así, a base de transferir genes y recombinar ADN, de 
mutaciones al azar, de errores y remiendos de las polimerasas y de la selección de las 
variantes con mejores cualidades para sobrevivir, reproducirse y heredar sus nuevas 
características, surgieron las primeras arqueobacterias y bacterias. Pero, en el 
surgimiento de las especies, la transferencia natural de material genético de un 
organismo a otro no paró en el intercambio de genes entre los individuos llamados Luca. 
Tiempo después de su aparición en la Tierra, las células eucarióticas (con núcleo) 
adquirieron, hace alrededor de 2 000 millones de años, algunos de sus organelos por 
asociación con los procariontes (células sin núcleo). El ADN de las mitocondrias fue 
alguna vez ADN de bacterias. Constantin Mereshkowsky propuso en 1905 el concepto de 
endosimbiosis para explicar el origen de las mitocondrias y del núcleo. Se cree que el 
núcleo es el vestigio de una protocélula de vida autónoma que se asoció con otra para dar 
lugar a una nueva célula con genes de los dos organismos. La teoría de Mereshkowsky 
explica la organización celular y la aparición de algunas especies como el resultado de 
múltiples asociaciones ventajosas entre los seres primigenios (102, 103). Si es así, los seres 
vivos provenimos de organismos que compartieron ADN por transferencia horizontal. 
Somos transgénicos por obra de la naturaleza, aunque la Organización Mundial de la 
Salud define a los organismos transgénicos como “aquellos en los que el material 
genético ha sido alterado, incluyendo en ellos genes nuevos de un modo artificial”; esto 
es, por la mano humana. Los organismos que incorporan ADN exógeno son organismos 
transgénicos. Al gen que es transferido se le denomina transgene, y transgénesis es la 
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accion de producir organismos transgénicos. 

El descubrimiento de que la bacteria Escherichia coli, habitante del intestino humano 
y usada en la investigación genética y bioquímica, es capaz de tomar ADN del medio, 
incorporarlo en su genoma y expresar los genes en proteínas de otro individuo 
(exógenos), mostró la posibilidad de la transferencia genética entre distintas especies. 
Esto aceleró la producción de organismos transgénicos en el laboratorio. Primero, se 
introdujeron en bacterias genes exógenos; después, la tecnología se usó en otras especies 
y, en contraparte, plantas transgénicas expresan genes de bacterias. Con las herramientas 
de la ingeniería genética, se puede transferir cualquier gene a cualquier organismo, no 
importa la distancia filogenética entre las especies, ya que el ADN es químicamente igual 
en todos los seres vivos. Genes humanos se pueden introducir y expresarse como 
proteínas en bacterias y en levaduras. Los organismos transgénicos se utilizan en la 
investigación científica para estudiar la estructura y la función de un gen y para obtener 
proteínas recombinantes, codificadas por el gen de un organismo y sintetizadas con la 
maquinaria celular de otro. Las proteínas recombinantes sirven para ob tener 
anticuerpos y usarlos como herramientas experimentales, o en el diagnóstico de 
enfermedades, o como medicamentos, vacunas, alimentos, etcétera. 


La biotecnología acelera el ritmo de los procesos naturales. La naturaleza ha seleccionado a 
los organismos genéticamente modificados (por ella misma) por su eficiencia para 
sobrevivir y reproducirse. Los humanos, por su parte, han escogido a los organismos que 
les son más útiles. Sus intereses son la búsqueda del conocimiento y de satisfactores para 
cubrir sus necesidades, unas fundamentales y otras no tanto. En esta selección, la 
naturaleza es menos eficiente y más lenta que el ser humano. En estos días, 
constantemente se generan nuevos organismos transgénicos en el laboratorio como una 
herramienta imprescindible en la industria biotecnológica y en la investigación científica. 

El campo de la biotecnología es la producción de alimentos, medicinas y otras 
sustancias mediante los mecanismos de los seres vivos, y se ocupa del desarrollo de 
procesos para producir nuevas especies. La biotecnología surgió con la humanidad, con 
los cazadores que secaron la carne que sobraba de la caza para tener alimento en el 
invierno, con el descubrimiento del fuego y la invención de cocinar los alimentos y 
almacenar el agua, con la selección de los primeros granos silvestres con ciertas 
características, y con las cruzas de animales y plantas. Avanzó cuando se descubrió que 
las levaduras podían usarse para hacer pan y cerveza. El pan y la cerveza se hicieron por 
primera vez hace 8 000 años. Hay datos que indican que 2 500 años antes de Cristo ya se 
hacía el vino. Louis Pasteur (1822-1895) dio un gran impulso a estas biotecnologías 
cuando descubrió la capacidad de los microorganismos de fermentar las uvas y la malta. 
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Como consecuencia, se logró el control de la calidad en la producción del vino y la 
cerveza, y se pudieron usar cultivos de levaduras puras en los procesos de producción 
para evitar efectos no deseados producidos por otros microorganismos, como la 
acidificación. Con los descubrimientos de Pasteur, la producción de vino y cerveza se 
industrializó. A la mitad del siglo XX se descubrieron las vías metabólicas de la levadura 
y se inició el uso de las enzimas puras para elaborar cervezas ligeras. En las últimas 
décadas del siglo pasado se produjeron las enzimas recombinantes usando genes de 
levadura e introduciéndolos en bacterias para convertirlas en transgénicas. Esto aceleró el 
proceso de fermentación y permitió su control. Actualmente, en la producción de pan y 
cerveza se utilizan levaduras modificadas genéticamente para degradar enzimas como las 
dextrinas y evitar la producción de diacetilo. El maíz y la cebada usados para estos 
procedimientos son transgénicos. Cada alimento, como lo conocemos actualmente, tiene 
su larga historia propia, enmarcada en los avances de la biotecnología a través de los 
siglos. Con la selección y generación de los organismos vivos se producen eficientemente 
sustancias útiles para el ser humano, como la insulina y el interferón. 


Un poco más de historia en la selección de las especies. Con la cara hacia el cielo, buscando 
la lluvia y el buen tiempo, los agricultores han vivido siempre con la esperanza de una 
buena cosecha. Pero no han dejado todo a la plegaria y al favor de los dioses. Ellos 
mismos han actuado como creadores de lo que necesitan para alimentarse. Desde los 
inicios de la agricultura, separaban las plantas que crecían aun en mal tiempo, las que 
resistían a las plagas, las más prolíficas y las que daban mejores frutos. Las cruzaban para 
mejorar la especie. Examinaban la descendencia y seleccionaban las que daban mejores 
productos. Algo parecido un poco a lo que hizo Mendel a finales del siglo XIX en sus 
experimentos con chícharos. Hasta hace cinco décadas éste era un juego en la penumbra. 
Sólo se podían observar los rasgos fenotípicos, sin saber qué era lo que producía las 
características favorables. Se desconocía el genotipo. Los agricultores apartaban las 
mejores semillas. En la siguiente siembra probaban el resultado de su esfuerzo. Muchas 
veces el trabajo no daba el fruto esperado y había que asumir las pérdidas y en ocasiones 
el hambre. Al siguiente año se iniciaban otra vez los “experimentos” para la próxima 
cosecha. A pesar de hacerlo un poco a ciegas, el método de selección de plantas en la 
agricultura ha funcionado bastante bien. Por medio de él se han alimentado millones de 
seres humanos por más de 10 000 años. En cada siembra se inventan mejores tecnologías 
para la producción y recolección de las cosechas. La forma de sembrar, de cosechar y de 
manejar las semillas cambia constantemente para hacer más eficiente el trabajo. La 
generación de organismos genéticamente modificados es el intento más reciente. Entre 
las plantas más seleccionadas se encuentran los cereales. Y tenía que ser así. Son la base 
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de la alimentación de los humanos. ¿Qué hubiera sido de los mexicanos sin el maiz, de 
los asiáticos sin el arroz y de los europeos sin el trigo? 


Los genes del maíz, el arroz, el trigo y la cebada en un tiempo estuvieron en un solo 
organismo. Los granos del maíz, del arroz, del trigo y de la cebada tienen diferente gusto, 
distintas propiedades alimenticias y los producen diferentes plantas. Tienen formas y 
tamaños variados, pero provienen de un ancestro común que existió hace entre 50 y 70 
millones de años. De esta planta se derivaron las especies silvestres antecesoras de cada 
uno de los cereales que hoy consumimos. Han experimentado muchos cambios en su 
genoma. El trigo fue domesticado hace 10 000 años por los habitantes de las regiones 
fértiles del Mediterráneo. Mil años después, nuestros tatarabuelos mexicanos 
aprendieron a cultivar el maíz. Y los antiguos chinos domesticaron el arroz hace 8 000 
años. Por su origen común, los cereales están relacionados genéticamente y lo que se 
descubre en uno ayuda a entender las funciones de la misma proteína en los otros (104). 
Al mismo tiempo que los cereales se adaptaban a la agricultura, se escogían las variedades 
que producían los granos más grandes y en mayor número, y las que tenían una cutícula 
delgada, porque eran más fáciles de digerir y más nutritivas. En el caso del maíz, se 
seleccionaban las que tenían un almidón con consistencia adecuada para hacer tortillas. 
Nuestros rebisabuelos preferían las que no dispersaban sus granos, porque esto les 
facilitaba la cosecha, aunque así la propagación de la planta tuvo que depender de las 
manos del hombre. Cada peculiaridad nueva fue probada y mantenida cuando era 
positiva para la cosecha y la alimentación. Las características de las especies seleccionadas 
son benéficas, como es benéfico el proceso de nixtamalización del maíz para producir las 
tortillas. Millones de mexicanos las han probado por milenios y han confirmado sus 
beneficios. 


La genómica demostró que el teosinte es el tatarabuelo del maíz. La mazorca del teosinte 
tiene unos cuantos granos de color azuloso en una sola hilera. Sólo hasta hace muy poco 
se analizaron los genes del maíz y del teosinte. Svante Páábo demostró que una especie de 
maíz domesticada que existió hace más de 4 500 años posee modificaciones en ciertos ge 
nes que controlan las ramificaciones de la planta (105). En el teosinte, estos alelos 
ocurren sólo entre siete y 36% de las plantas. El teosinte tiene muchos tallos más cortos 
que el tallo único del maíz. La presión selectiva aplicada por los agricultores primitivos 
favoreció la expresión de los alelos que hacen que la planta del maíz crezca con un solo 
tallo del que emergen las hojas. También fue eficiente la selección de genes que contro 
lan el almacenamiento de las proteínas y la calidad del almidón en los gra nos de la 
mazorca. Todas las variedades de maíz que conocemos ahora se derivan del teosinte, 
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incluyendo desde luego las variedades transgénicas (105). 


Los cereales son la base de la alimentación humana: ¿hasta cuando podrá sustentarlos la 
tierra? El arroz, el trigo y el maíz son los cereales que más consumen los seres humanos. 
La producción mundial de cereales alcanzó la cifra récord de 2 040 millones de toneladas 
en el año 2004. El promedio de consumo diario por habitante en el mundo es entre 0.5 y 
1.5 ki logramos (106). Este promedio es engañoso, ya que hay más de 1 000 millones de 
personas sobre la Tierra que consumen una cantidad tan pequeña de cereales que apenas 
los sostiene para no morirse. Por otra parte, la superficie cultivable disminuye cada año 
por la erosión y el cansancio de las tierras útiles para la agricultura. ¿Cuánto tiempo más 
será capaz la Tierra de responder a la mano sembradora y producir el alimento 
necesario? No lo sabemos. Los especialistas en población humana dicen que para el año 
2050 habrá 9 000 millones de hombres y mujeres. Cincuenta por ciento más de los que 
somos actualmente. Probablemente somos ya demasiados individuos de una sola especie. 
El 80% será pobre y se le dificultará el acceso a los alimentos, al vestido, al trabajo, a la 
educación y a la diversión. El hambre universal es una justificación para la producción de 
alimentos genéticamente modificados por las grandes empresas transnacionales. Pero 
éstas no tienen interés en paliar las necesidades de quienes no puedan pagar sus 
productos. En realidad, el problema principal, sin desconocer que el aumento de la 
población lo agrava, es la acumulación de riqueza exorbitante en muy pocos y el 
crecimiento de la pobreza de muchos. Preocupa la incapacidad de los países pobres para 
promover suficientemente la investigación y evitar que la sobrevivencia dependa de las 
condiciones que impongan las empresas transnacionales que producen el maíz, el frijol, 
la soya y otros alimentos. 

Poseer el control de la producción y distribución de alimentos es tener la posibilidad 
de someter al mundo por hambre. Es, pues, un asunto de seguridad nacional hacer 
investigación sobre la producción de mejores alimentos, incluyendo los transgénicos, y 
aplicar los resultados de esas investigaciones al campo para mejorar los cultivos. Se dice 
que la ingeniería genética y los alimentos transgénicos podrían ser la respuesta para 
cosechar más y mejores granos en menor superficie. México, China, Cuba y otros países 
no ricos están llevando a cabo ensayos de campo, previos a su libera ción para siembra 
comercial. Luis Herrera Estrella y su grupo, en el Cin vestav iPN en México (107), 
evalúan una variedad de papa transgénica des arrollada en cooperación con la Fundación 
Rockefeller. En esa misma institución, Miguel Ángel Gómez Lin ha producido plantas de 
plátano y tomate con genes de protozoarios parásitos, como plasmodium y amiba, con el 
propósito de generar vacunas en plantas transgénicas (108). No hay que olvidar que de la 
mano de estas investigaciones debe ir el estudio de las re percusiones en el medio 
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ambiente, en la salud y en la economia de las na cio nes cuando se produce y se pone en 
el mercado un producto transgénico. 


Transgénicos, transgene y transgenosis: mejor irnos con cuidado. La tecnologia para 
producir organismos transgénicos es una fuente de grandes ingresos económicos para las 
naciones que la han desarrollado. Pero los organismos transgénicos deben ser 
producidos y distribuidos tomando cuidados extremos. Deben probarse con alto rigor 
antes de usarse para el consumo animal y humano. Aunque generalmente es un solo gen 
el que se introduce y éste constituye sólo la milésima o diezmilésima parte del genoma o 
incluso menos, la expresión de ese solo gen puede alterar otras moléculas del organismo. 
Un gen no actúa solo: recibe la influencia del resto de la célula e influye en éste. Por otra 
parte, el gen podría expresarse en proteínas tóxicas o con efectos alergénicos. Hay 
quienes afirman que, sin control adecuado, los organismos transgénicos podrían invadir 
áreas en las que crece la fauna y flora silvestre, y ser nocivos para la existencia de al gunas 
especies. Al igual que la fertilización in vitro y la clonación de mamíferos, la generación 
de organismos transgénicos hizo surgir fuertes opiniones desde la década de los setenta 
del siglo XX. Paul Berg, científico ganador de un Premio Nobel, pidió una moratoria para 
los experimentos de ingeniería genética al inicio de los años setenta del siglo XX (69), 
como el ex presidente de los Estados Unidos Bill Clinton la pidió para la clonación 
humana en el siglo XXI. La respuesta de la sociedad a este gran avance científico no debe 
ser la prohibición, ni las moratorias, ni las manifestaciones masivas de protesta, sino el 
análisis cuidadoso y objetivo de los beneficios y perjuicios que puede ocasionar la 
tecnología en la producción de cada organismo transgénico. La información, la 
divulgación del conocimiento y el debate, poniendo por encima de las ganancias 
económicas los beneficios sociales, es lo que ayudará a decidir sobre la conveniencia o 
inconveniencia de producirlos y consumirlos. Sobre todo, hay que tener en cuenta que 
cada organismo transgénico posee diferentes características y debe ser estudiado por 
separado. El hecho de que uno resulte de gran beneficio no significa que todos los que se 
produzcan sean similares. Pero el surgimiento de estos problemas no es suficiente para 
prohibir la generación y el uso de transgénicos. Por el contrario, la tec no logía debe ser 
usada en beneficio de la población, para producir alimentos más baratos y nutritivos, y 
con menos insecticidas y herbicidas. El Es tado debe regular y controlar la generación de 
alimentos transgénicos, para evitar que la voracidad de los comerciantes ponga en riesgo 
la suficiencia de alimentos, la salud humana y animal y la riqueza y diversidad de 
especies. 


La transferencia de genes por medio del sexo y sin sexo. En los organismos superiores, 
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animales o vegetales, incluyendo al ser humano, la informacion genética se transmite en 
forma vertical, de padres a hijos, por medio de la reproducción sexual; aunque ya en los 
procariontes se observa actividad sexual que consiste en transferir el ADN de una 
bacteria a otra por medio de un proceso llamado conjugación. Algunos eucariontes 
unicelulares, como los protozoarios y las levaduras, tienen también una fase sexual en su 
ciclo de vida. Hasta hace poco más de 30 años, los caracteres genéticos valiosos para los 
agricultores y ganaderos se transferían sólo por medio del sexo, por medio de las cruzas. 
Pero la reproducción sexual como medio de intercambio de características genéticas 
tiene limitaciones, porque sólo se da entre individuos de la misma especie. La cruza entre 
especies muy relacionadas entre sí origina descendencia estéril. La mula proviene de una 
yegua y un burro, y es incapaz de procrear. No se puede pasar por medio de las cruzas 
una característica de una especie a otra en forma permanente. Por este método el trigo no 
puede tomar características del maíz, ni el buey del caballo. 

En la naturaleza se da la reproducción sin intercambio de genes entre dos individuos. 
Algunos organismos se reproducen asexualmente por división binaria. Las bacterias y los 
protozoarios, como las amibas, replican su ADN y se dividen sin necesidad de 
intercambiar genes, mientras haya nutrientes en el medio para hacer crecer la colonia de 
individuos semejantes. Las levaduras se reproducen por gemación. En algunos animales 
multicelulares, como las abejas, los huevos no fertilizados dan lugar, por partenogénesis 
(del griego, “nacimiento a partir de una virgen”), a zánganos. Pero excepto en la 
mitología griega, donde Atenea totalmente desarrollada y enfundada en una armadura 
nace de la cabeza de Zeus, y en el Nuevo Testamento de la Biblia, donde se relata el 
nacimiento de Jesucristo a partir de la Virgen María, el nacimiento de mamíferos por 
partenogénesis no ha sido posible. Sin embargo, la tecnología de clonación de animales 
(capítulo X) puede lograr el nacimiento de un ser humano sin intervención del 
espermatozoide, a partir de una sola célula. 

El mecanismo de reproducción sexual es ineficiente en comparación con la 
reproducción asexual. Se requiere de la participación de dos individuos para dar lugar en 
muchos casos a uno solo. Es también más lento. Requiere de células germinales 
producidas por los gametos (el óvulo y el espermatozoide), para que después éstos se 
fusionen y originen el cigoto, a partir del cual por divisiones asexuales se formará el 
organismo completo. En cambio, en la reproducción asexual, el ADN de la célula 
progenitora se replica produciendo dos copias completas del genoma, una para cada una 
de las hijas que resultan después de la división. Las bacterias se dividen cada 20 minutos 
en un modelo logarítmico, una célula origina dos, dos originan cuatro, cuatro originan 
ocho, ocho originan 16, éstas 32, etc. Esta velocidad da grandes ventajas en la producción 
de biomasa. El ser humano ha combinado las ventajas de transferir el material genético 
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exógeno con las de la eficiencia y velocidad de la reproducción asexual. Por medio de la 
tecnologia de transferencia horizontal de genes se introducen los genes de humano, por 
ejemplo, a una bacteria. Estos se replican y se perpetuan en la descendencia que surge por 
division celular, ya sin intervención sexual, al igual que lo hace el ADN endógeno. En 12 
horas se pro ducen en la bacteria millones de copias del gen que queremos estudiar o 
utilizar en algún proceso biotecnológico. 


El primer ser vivo patentado. La ingeniería genética y la biotecnología moderna, la high 
biotech, le deben mucho a los genetistas Stanley Cohen, de la Universidad de Stanford, y 
Herbert Boyer, de la Universidad de California en San Francisco, quienes descubrieron 
las enzimas de restricción y las ligasas (103) (véase capítulo VII). Los genes que codifican 
para estas enzimas se aislaron, se patentaron y se produjeron en forma recombinante 
para la investigación y la industria. Su descubrimiento y la construcción de los vectores 
que se usan para la transformación genética permitieran desarrollar la ingeniería genética 
que permite formar moléculas nuevas de ADN con fragmentos de diferentes especies. 
Como industria, la alta biotecnología surgió cuando la genetista Ananda Mohan 
Chakrabarty, de la compañía General Electric, creó por ingeniería genética una bacteria 
capaz de comerse el petróleo y que fue utilizada por la compañía petrolera Exxon para 
limpiar derrames. En un principio, la oficina de patentes de los Estados Unidos rechazó 
patentar un organismo vivo, pero la Suprema Corte extendió una ley en la cual disponía 
que los organismos vivos sí son patentables. Así, Ananda Mohan obtuvo la primera 
patente sobre un ser vivo. ¡Una indefensa bacteria y sus descendientes tenían ya dueña! 
Este hecho marcó jurisprudencia, como dicen los abogados. Hoy los organismos vivos, 
los genes y las proteínas son patentables. Las leyes hechas primero por los Estados 
Unidos y después promulgadas en Europa y en otros países han dejado de lado que es la 
naturaleza la que después de miles de millones de años merece la patente de lo que existe 
en el universo. Los científicos, las instituciones y las empresas en donde se realiza el 
hallazgo deben recibir una justa retribución por su trabajo. Y las leyes deben tomar en 
cuenta que la ciencia descubre los secretos de la naturaleza, y la tecnología los aplica para 
resolver y para crear problemas y necesidades. La tecnología puede ser patentada, los 
organismos vivos no. Alexander Fleming dijo cuando descubrió la penicilina: “yo no hice 
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nada, lo hizo la naturaleza, yo sólo lo encontré”. Los valores humanos han cambiado. 


La forma más sencilla de estudiar y producir una proteína es expresarla en forma 
recombinante. La forma más simple de producir proteínas recom binantes es, como 
sabemos ya, usar microorganismos, como la bacteria Escherichia coli, por la facilidad 
para transformarla y cultivarla. Pero las bacterias pueden producir sólo algunas de las 
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proteinas humanas, otras requieren de estructuras terciarias y cuaternarias para poder 
realizar su función. Las bacterias no poseen la maquinaria para modelar la estruc tura de 
algunas proteínas, ni para agregarles iones o azúcares que necesitan para su función. Hay 
proteínas muy grandes que el microorganismo no puede sintetizar. En estos casos se usa 
como célula huésped una célula eucariótica. Los principios para introducir genes son 
semejantes en todos los sistemas, aunque hay variaciones si se trata de introducirlos a 
plantas o animales. 


Veamos cómo se introducen genes en las plantas. Para estudiar un gen, o bien para 
transferirlo de una especie a otra, es necesario aislarlo del genoma del organismo al que 
pertenece. Con las enzimas de restricción se corta el ADN, con las ligasas se ensambla el 
gen en un vector que se introduce en el organismo receptor (67). Las plantas son más 
difíciles de transformar que los animales. Tienen paredes celulares gruesas y no toman fá 
cilmente el ADN exógeno. Pero una vez que se les introduce el ADN son más tolerantes a 
los genes extraños que los animales. Además, las plantas se regeneran a partir de unas 
cuantas células y se pueden reproducir asexualmente. 

La primera transformación genética de plantas se realizó antes de 1970. La 
metodología tiene dos vertientes principales. Una consiste en bombardear mediante un 
“cañón de genes” (en inglés, gene gun) a la especie receptora con micropartículas 
recubiertas con los fragmentos de ADN exógeno clonados en el vector de elección 
(lámina 15). Las partículas con el ADN llegan al núcleo de las células y se incorporan en 
el genoma de la planta. Las células transformadas se siembran en un medio selector al 
cual se le añade un antibiótico al que la planta es resistente porque el vector lleva un gen 
que codifica para una proteína que degrada o inactiva el antibiótico. En el medio selector 
sólo crecen los tallos y raíces que han sido transformados. A partir de ellos se producen 
las plantas completas y fértiles con una nueva característica. 

En el otro método, el vector con el gen de interés se introduce en Agrobacterium 
tumefaciens. Estas bacterias, ya con el gen que se va a transferir, se cocultivan con 
segmentos de la planta a la que se le provocan “heridas” leves y Agrobacterium 
tumefaciens les transfiere el gen. Los fragmentos vegetales transformados por la bacteria 
se hacen crecer en el me dio selector con el antibiótico y a partir de ellos se obtienen 
plantas com pletas y fértiles (lámina 19). Cada nueva planta debe analizarse sin prejuicios 
para valorar su impacto en la alimentación, la agricultura, el ambiente y el ámbito social 
y económico. Y es el Estado el que debe controlar su producción y distribución, tomando 
en cuenta el medio ambiente y a las personas. Como bien dicen Padilla-Acero y López- 
Munguía: 


Hay que sacar provecho de los descubrimientos e innovaciones tecnológicas en el campo del cultivo de 
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alimentos. Es deseable que los proyectos agricolas y sobre biodiversidad, prioritarios para el pais, puedan 
seguir siendo promovidos por instituciones académicas y grupos sociales, y no solamente por las grandes 
empresas que, a través de las patentes, pueden volver inaccesibles ciertos avances (109). 


Las plantas resistentes a los insectos, a las hierbas y a los virus. Las plagas de chapulines y 
otros insectos han acabado con cultivos completos de frijol y otros alimentos en amplias 
zonas del planeta. La hierba mala es otra plaga que consume tiempo, dinero y trabajo. 
Otros seres molestos e invisibles para las plantas son los virus. Nadie los ve llegar, pero 
todos se dan cuenta de los estragos que hacen en la planta del tabaco, en los cultivos de 
papa, en los huertos de citricos. Para combatir a los insectos se usa una serie de 
compuestos quimicos que no solo matan a los insectos, sino que contaminan a las plantas 
y dejan residuos en las partes comestibles de éstas. La hierba mala se acaba con herbicidas 
que también dañan a las plantas útiles y contaminan los alimentos. Lo mismo sucede en 
el combate de otros parásitos. Hay evidencias de que muchas de las sustancias que se 
usan para mantener los cultivos limpios de plagas producen cáncer. La tecnología de 
generación de organismos transgénicos ha abierto posibilidades para combatir a estos 
entes dañinos evitando la contaminación con grandes cantidades de químicos. 

La resistencia de las plantas a los insectos se logra incorporando a su genoma el gen 
cry1A(b) de la bacteria Bacillus thuringiensis. Este gen, cuando se expresa en la planta, 
produce la toxina Bt, que impide el des arrollo de las larvas de los insectos lepidópteros, 
pero es inocua para las plantas, los animales y el ser humano. La toxina Bt forma un 
cristal que puede verse al microscopio. Es el insecticida biológico más usado en la 
actualidad. Junto con el gen cry1A(b) se introduce una copia de otro gen llamado pat, 
que proviene de la bacteria Streptomyces viridochromogenes y codifica para una enzima 
llamada fosfinotricin-acetil transferasa (PAT), que confiere tolerancia al glufosinato de 
amonio, un herbicida de amplio uso. Sin embargo, los ecologistas argumentan que el uso 
de la toxina Bt en cultivos de algodón, o cualquier otro que ocupe una gran superficie del 
paisaje agrícola, puede traer como consecuencia que los agricultores vecinos vean 
invadidos sus campos con poblaciones de insectos resistentes. 

La Unión Europea ha acordado imponer una prohibición a las importaciones de 
maíz de los Estados Unidos, debido a los temores de que contengan Bt10, un tipo de 
maíz transgénico que tiene el gen de resistencia a la ampicilina. Se teme que dicha 
resistencia sea transmitida no sólo a los animales que se alimentan con este maíz, sino 
también a los humanos (110). 

Entre los cultivos diseñados para la tolerancia genética a uno o más herbicidas se 
incluyen la alfalfa, canola, algodón, maíz, avena, petunia, patata, arroz, sorgo, soya, 
remolacha, caña de azúcar, girasol, tabaco, tomate, trigo y otros. La tolerancia a los 
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herbicidas se logra mediante la introducción de un gen de una bacteria que, al expresarse 
en una proteína, confiere a la planta resistencia, por lo que se mata la hierba mala, pero el 
cultivo no es afectado. El uso de estas plantas presenta una doble ventaja: i) por un lado 
se usan menores cantidades de sustancias químicas; ii) por otro lado, el costo de 
producción de la planta disminuye al aplicar menor cantidad de insecticidas y herbicidas 
un menor número de veces. Se simplifican las tareas de control de malezas, usando un 
solo herbicida de amplio espectro que se descompone con relativa rapidez en el suelo. 
Los herbicidas con estas características incluyen el glifosfato, el bromoxinil, la 
sulfonilurea, el imidazolinon y el glufosinato de amonio. Sin embargo, los ecologistas 
argumentan que puede producirse la transferencia horizontal de genes de cultivos 
resistentes a herbicidas hacia variedades silvestres o plantas semidomesticadas por medio 
del polen y crear supermalezas. Hasta ahora no hay evidencias directas de que esto 
suceda, aunque la capacidad de los organismos, bacterias, plantas y animales para 
desarrollar resistencia a los agentes químicos es un hecho biológico que ha permitido 
sobrevivir y evolucionar a las especies. La respuesta a estas controversias es la 
investigación científica, y la divulgación y discusión de los resultados experimentales. 

Se han obtenido también plantas resistentes a ciertos virus. Para lograrlo se introduce 
a las plantas un gen del virus que se expresa como una proteína que la planta reconoce 
como extraña, por lo que activa su sistema de protección y se prepara para defenderse del 
ataque de los virus en el ambiente, lo que da un rendimiento mayor de los cultivos. Esta 
metodología se aplica también para producir en plantas vacunas contra enfermedades de 
los humanos (108). 


El maíz transgénico. Por su importancia para la alimentación de los mexicanos y de los 
habitantes de América Latina, las plantas transgénicas de maíz han provocado fuertes 
temores entre grupos de ecologistas y agricultores, unos justificados y otros no. Una 
preocupación mayor de los ambientalistas es la toxicidad del maíz transgénico que 
contiene el gen Bt para la mariposa monarca (Danaus Plexippus). La mariposa monarca 
surgió hace alrededor de 200 a 250 millones de años. Proveniente de Canadá, llega a los 
bosques maduros de oyamel de Zitácuaro, Ocampo y Angangueo, en los estados de 
Michoacán y México. Pertenece a la orden de los lepidópteros. La tala inmoderada de los 
bosques y los depredadores naturales disminuyen su población hasta 50%. Si los temores 
de los ambientalistas por el efecto del maíz transgénico sobre esta especie tienen 
fundamentos científicos, sería una tragedia que la mariposa monarca se viera afectada. 
Además, es importante saber el efecto del maíz transgénico sobre las variedades 
silvestres de maíz. Dado que algunos organismos transgénicos son más resistentes no 
sólo a los insectos, sino a otras plagas y a la sequía, es posible que su presencia en el 


130 


campo desplace y hasta destruya a otras plantas y especies que no han sido modificadas. 
David Quist e Ignacio Chapela, de la Universidad de California en Berkeley, reportaron 
en la revista Nature, en el año 2001, que el ADN de maíz transgénico plantado en México 
fue encontrado en especies nativas que estaban a 80 kilómetros de distancia (111). Es 
posible detectar al maíz transgénico porque el fragmento de ADN que contiene los genes 
cry1A(b) K y pat se inserta en el brazo largo del cromosoma 8, mientras que las plantas 
que no son transgénicas obviamente no poseen estos genes. El reporte de Quist y Chapela 
generó preocupación por la posibilidad de que las variedades de maíz nacional se 
perdieran. Además, aun cuando la contaminación se produzca por accidente, las 
compañías biotecnológicas demandan a quienes, sin el pago previo de la semilla, cultivan 
las plantas que ellas venden, lo que metería en problemas a los campesinos mexicanos. 
Los datos de Quist y Chapela cayeron muy mal a las compañías biotecnológicas que 
tratan a toda costa de persuadir a los gobiernos que les compran las semillas transgénicas 
de que la contaminación de las variedades nacionales silvestres es imposible. La revista de 
divulgación científica Scientific American informó que después del reporte en Nature de 
Quist y Chapela, aparecieron mensajes en el servidor de la empresa AgBioWorld, de los 
Estados Unidos, atacando a los científicos. El periódico The Guardian, de Gran Bretaña, 
sugirió que estas acusaciones eran parte de una campaña para poner a la comunidad 
científica en contra de Quist y Chapela. Si esto es cierto, lo lograron, porque en el mismo 
año la revista Nature se arrepintió públicamente de haber dado espacio en sus páginas al 
trabajo de estos autores. Llama la atención que una revista tan seria como Nature haya 
aceptado la primera vez el reporte de Quist y Chapela si realmente no hubiera tenido 
fundamentos científicos. 

A algunas especies de maíz transgénico se les han incorporado unos genes llamados 
terminator, que pueden hacer infértiles a las plantas y por tanto es necesario comprar 
semilla para cada siembra (112). De esta forma las compañías biotecnológicas garantizan 
grandes ingresos por medio de su venta cada año y de la protección de las especies 
transgénicas por medio de patentes. Garantizan la erogación anual para la siembra por 
parte de los agricultores y con ello un mayor deterioro económico. Las protestas 
obligaron a la multinacional Monsanto a declarar que abandonaría el uso comercial de 
los genes terminator. Estos genes, que fueron patentados en 1998, codifican para una 
proteína celular tóxica (citosina), llamada RIP (por sus siglas en inglés, ribosome inhibitor 
protein), la cual produce una semilla no viable. Existe, además, el temor de que las 
plantas con estos genes dispersen su ADN y contaminen a las especies nativas o 
silvestres, volviéndolas también estériles. Son fundamentales la honestidad y patriotismo 
de los gobernantes y legisladores, que no deben dejarse sobornar por las empresas 
productoras de transgénicos, y deben hacer leyes que preserven la fauna y la flora 
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nacionales y protejan la economia del pais. 

El mayor peligro de los alimentos transgénicos está en la falta de investigación 
científica en los países que los consumen pero no los generan. México importa 
anualmente de los Estados Unidos casi 10 millones de toneladas de maíz, y cada año esta 
cantidad crece significativamente. Entre 1994 y 1998, las importaciones aumentaron 
94%. Las políticas de abandono del campo han llevado a los países latinoamericanos a 
depender de otros para obtener productos en los que antes eran autosuficientes. La 
producción de alimentos transgénicos, una herramienta poderosa para la alimentación, 
puede llevar a las naciones a una mayor dependencia de las transnacionales en algo tan 
primario como la alimentación. El uso de organismos transgénicos y sus 
reglamentaciones se deben discutir siempre en los congresos legislativos, y los 
legisladores deben hacerse asesorar por científicos expertos en las áreas de la ingeniería 
genética, del medio ambiente, de la economía y la política. Por la tradición del maíz y su 
importan cia en la alimentación, el gobierno mexicano debería promover la crea ción de 
un banco de semillas nacionales, para preservar esta riqueza ancestral, creada por la 
naturaleza y el ojo selector de los pueblos mesoamericanos. 


Los genes de la maduración de los frutos. Ya se producen tomates y otros frutos que duran 
más tiempo después de la cosecha. La especie de tomate Lycopersicum esculentum se 
transformó con dos genes bacterianos. Uno, proveniente de la bacteria Escherichia coli, 
produce una proteína que degrada al antibiótico kanamicina. El otro es un gen 
sintetizado en el laboratorio y es la versión invertida del gen de una enzima que se llama 
ácido 1-aminociclo propano-1-carboxílico sintasa y que se conoce como ACC sintasa. 
Esta enzima es la encargada de sintetizar el etileno, la principal sustancia que controla la 
maduración del fruto. Al introducir el gen con secuencia en sentido contrario al gen 
natural, se produce una molécula de ARN mensajero que hibrida con los ARNm de la 
ACC sintasa del gen que se encuentra en el genoma del tomate. La molécula de ARNm 
híbrida se degrada, lo que da como resultado que el fruto tenga muy poca enzima ACC 
sintasa. Por tanto, se produce menos etileno y el fruto no se ablanda. Los tomates con 
menos etileno tardan más en madurar, tienen mejor color, mejor aspecto y mejor sabor. 
El etileno se usa ampliamente para madurar frutos producidos con tecnologías 
tradicionales. Los datos experimentales demuestran que estos tomates no producen 
daño, no causan alergias ni intolerancia. Además, los tomates transgénicos son 
preferidos en el mercado. Primero, los consumidores no saben que son transgénicos; 
segundo, tienen mejor apariencia y sabor que los “silvestres”; y tercero, como duran más, 
es más fácil almacenarlos y transportarlos, por lo que eventualmente pueden ser más 
baratos. En 1994 se puso a la venta el tomate FLAVR SAVR, el primer alimento 
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modificado genéticamente. La agencia de alimentos y drogas de los Estados Unidos 
(FDA, por sus siglas en inglés, Food and Drug Administration) decidió que no habia 
razón suficiente para describir en los tomates la alteración que habían sufrido. ¡Se les 
olvidó que a todos nos gusta saber qué es lo que comemos! La Unión Europea exige que 
los alimentos transgénicos estén adecuadamente etiquetados, de tal forma que el 
consumidor se entere de lo que está adquiriendo. 


Los animales transgénicos. Introducir genes exógenos en animales que se reproducen 
sexualmente presenta más dificultades que introducirlos en las plantas. Sobre todo si se 
pretende que los genes se hereden a la descendencia. Por esto, el uso de animales 
transgénicos es más limitado que el de las plantas. Hace más de 20 años, Frank Ruddle y 
John Gordon, de la Universidad de Yale, en los Estados Unidos, demostraron la 
integración y transmisión de genes de ratón y de otras especies inyectados en pronúcleos 
(los núcleos provenientes del óvulo y el espermatozoide inmediatamente después de la 
fecundación) de cigotos de ratón obtenidos por fecun dación in vitro (113). El gen 
exógeno se replica con el genoma del ci goto y, al dividirse el cigoto, el gen exógeno pasa 
a todas las células del organismo. Las células germinales producen gametos con el 
transgene, por lo que el gen exógeno aparece en las nuevas generaciones. Así, se 
produjeron ratones transgénicos gigantes al inyectar en el pronúcleo de un cigoto de 
ratón el gen de la rata o del humano que codifican para la hormona del crecimiento (67). 
Los detalles del desarrollo de esta tecnología se publicaron en 1986 en un manual titulado 
Manipulation of the Mouse Embryo. Los principios de los métodos que se usan para 
introducir genes exógenos en el ratón son aplicables a otras especies. Vacas, ovejas, 
ratones, cerdos y otros han recibido genes exógenos mediante el mismo procedimiento. 


Vacas y ovejas transgénicas. La ingeniería genética y el conocimiento de la secuencia del 
genoma de los bovinos se han utilizado para crear vacas transgénicas superproductoras 
de leche (114). El equipo de Góitz Laible, de la empresa AgResearch, en Hamilton, Nueva 
Zelanda, combinando técnicas de clonación y modificación genética, generó vacas cuya 
leche tiene alto contenido de caseína, la principal proteína de la leche. Genes de caseína 
beta y kappa, las dos proteínas más importantes de la leche, se introdujeron en una célula 
de vaca, se extrajo el núcleo de la célula y se im plantó en un óvulo de vaca sin núcleo. El 
óvulo se desarrolló in vitro y se creció en una caja de cultivo hasta obtener un pequeño 
embrión del cual se separaron varias células. Cada célula originó un embrión clónico que 
se implantó en el útero de una vaca adulta para su desarrollo. El resultado fueron 
terneras clónicas que producen leche con ocho a 20% más de caseína beta y el doble de 
caseína kappa. De 126 ensayos, se obtuvieron 11 terneras clónicas, genéticamente 
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idénticas a las células iniciales que recibieron los genes de caseina. Son transgénicas, 
puesto que llevan genes extra de la caseína. Esta modificación facilita la producción de 
queso, ya que la caseína extra aumenta la velocidad de coagulación de la leche y la 
separación del suero lácteo. Sin embargo, su producción es todavía ineficiente y cara. 

Tracy es una oveja que fue generada en 1990 por los creadores de Dolly, la oveja que 
nació por clonación a partir de una célula de adulto (22) (capítulo X). Desde que era 
embrión, a Tracy se le introdujo el gen humano de la proteína llamada alfa-1-antitripsina 
(AAT) por lo que produce AAT en grandes cantidades. Sus descendientes también 
producen la enzima. La AAT es la contraparte de otra enzima llamada elastina, que le da 
flexibilidad al tejido pulmonar, pero que si no cesa su actividad una vez que su trabajo 
está hecho, destruye el tejido. En individuos sanos, la AAT controla el efecto de la 
elastina en el momento preciso. Cuando la proteína AAT está alterada, se produce el 
enfisema pulmonar o la fibrosis quística. El enfisema afecta a más de 100 000 personas al 
año en Europa y en los Estados Unidos. Su causa es un defecto que da como resultado 
deficiencia en la función de AAT. La fibrosis quística, por otra parte, es una enfer medad 
genética recesiva, la más común producida por mutaciones en un solo gen. Entre los 
caucásicos, una persona de cada 1 600 hereda el gen mutante en doble dosis, proveniente 
del padre y de la madre, y, por tanto, sufre la enfermedad. La fibrosis quística afecta los 
pulmones y el páncreas. En México, cada año nacen 300 niños con este padecimiento, 
85% muere antes de los cuatro años de edad y sólo 15% de los casos se diagnostica a 
tiempo para su tratamiento (115). La proteína AAT se usa para tratar a los enfermos de 
enfisema y de fibrosis quística, y se ha obtenido por mucho tiempo de la sangre de seres 
humanos donadores. Pero usar sangre humana siempre conlleva el riesgo de que haya en 
ella patógenos infecciosos, como el virus de la hepatitis C y el de la inmunodeficiencia 
adquirida (sida). Además, las proteínas están en poca cantidad en la sangre, por lo que su 
obtención es costosa. La AAT y otras proteínas sanguíneas se producen como proteínas 
recombinantes en bacterias crecidas en reactores gigantes. Sin embargo, los animales son 
reactores vivos más eficientes que cualquier fermentador para crecer bacterias. Al 
método para producir pro teínas exógenas en animales modificados genéticamente se le 
llama farming, derivado del inglés pharming. 

La producción de proteínas exógenas en animales requiere una metodología 
experimental muy compleja. El gen exógeno debe expresarse en el tejido preciso y en el 
momento preciso. Para eso, el promotor de un gen que se expresa sólo en las glándulas 
mamarias del animal se pega al gen humano para que sus secuencias regulen su 
expresión. Se usa frecuentemente el promotor del gen de la beta lactoglobulina, una 
proteína de la leche. La oveja contiene en cada una de sus células un gen de beta lacto 
globulina con su promotor, como todos los genes, pero las proteínas del núcleo hacen 
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que el gen esté silente en todos los tejidos menos en las glandulas mamarias, en donde se 
expresa en la época de la lactancia, cuando hay en el núcleo de las células de mama 
factores que interaccionan con el promotor. 


Genie, la puerca que produce la proteína C humana. La proteína C actúa para controlar la 
coagulación sanguínea y se obtiene también de la sangre de donadores para tratar a los 
pacientes con deficiencias en ella. El genoma de la puerca Genie fue modificado desde el 
óvulo para que sintetice la proteína C humana. El cigoto originó un organismo que lo 
contiene en todas sus células, pero sólo se expresa en las glándulas mamarias, debido al 
promotor que se le antepuso al gen. Las células germinales y los gametos, los óvulos de 
Genie, también llevan el gen, por lo que sus hijas dan leche con la proteína C humana 
con una concentración 200 veces más alta que la de la sangre humana (22). 


Vacunas transgénicas. Los genes de microorganismos patógenos también se han 
introducido en mamíferos con el fin de producir proteínas que pudieran servir como 
vacunas en contra del microorganismo. En muchos casos, igual que en Tracy y Genie, los 
genes se clonan con el promotor de una proteína de la leche, para que se secreten durante 
la lactancia. Si estos experimentos tuvieran éxito ni siquiera sería necesario purificar la 
proteína del patógeno, sino que se podría tomar directamente en la leche. El sistema 
inmune del humano o de los animales que la ingirieran la reconocería como extraña y 
haría anticuerpos contra ella. Los anticuerpos formarían una barrera de protección 
contra el microorganismo. Las vacunas contra enfermedades infecciosas y hasta contra el 
cáncer son una esperan za para el futuro, pero están todavía en etapa de 
experimentación. 


Hasta los peces se transforman. Los peces se reproducen con mayor velocidad que los 
mamíferos y sus huevos son mucho más fáciles de manipular. Se han creado ya truchas 
arcoíris que tienen el gen de la hormona del crecimiento del salmón, lo que las hace 
crecer más rápido. A la tilapia o mojarra se le ha introducido un gen que aumenta la 
producción de la hormona del crecimiento y la hace de mayor tamaño. A la carpa la han 
modificado para hacerla herbívora y le han introducido el gen del interferón humano 
para aumentar su resistencia a las enfermedades. Se ha generado ya una carpa dorada con 
un gen de Macrozoarces americanus, un pez que vive en el Atlántico Norte. El gen en 
cuestión codifica para una proteína que actúa como anticongelante e impide que el pez se 
muera en las aguas heladas. También se ha producido un salmón con genes que regulan 
la expresión del gen de la hormona del crecimiento. La nueva especie produce hormona 
del crecimiento durante todo el año y crece en 18 meses, en contraste con el salmón no 
transgénico, que la produce sólo en el verano y crece en 30 meses. Los ecologistas creen 
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que el salmon transgénico puede afectar al medio ambiente. Argumentan que, aun 
cuando los peces se crien en piscifactorias, si se escapan pueden transmitir a otros 
salmones la capacidad de crecer “anormalmente” y éstos pueden ser depredadores de 
especies con menos ventajas biológicas. La empresa que los produce dice que los 
salmones son estériles, pero Greenpeace opina que ningún método asegura 100 % de 
esterilidad (116). 

Generar animales transgénicos con genes de interés para la salud humana permite 
curar enfermos y salvar vidas. Pero mucho más fácil que producir animales transgénicos 
es introducir los genes de interés en células en cultivo. Con ellas se puede estudiar la 
estructura y función de las proteínas que producen, purificarlas y usarlas en medicina. En 
teoría, si una persona tiene diabetes, anemia, fibrosis quística o cualquier otra 
enfermedad, sería posible cultivar sus propias células, corregir el defecto por ingeniería 
genética e introducir de nuevo las células al páncreas o al órgano enfermo para sanarlo. 
En este caso, el único tejido transformado sería el del páncreas o el órgano enfermo, y el 
paciente no heredaría a sus hijos el gen sano que se le introdujo, sino el alelo que le 
produce la enfermedad y que él a su vez heredó de sus padres. Las células germinales, los 
óvulos o los espermatozoides, de este paciente permanecerían intocadas. Los linajes de 
animales transformados usando células en cultivo se pueden realizar con un método para 
transformar in vitro las células —es decir, en cajas de cultivo—, y encontrando la forma 
de que se desarrollen en el tejido que se requiera. Eso ya se está haciendo. Se inició con 
un animal muy conocido en investigación: el ratón. Las células que se pueden cultivar, 
transformar y de ellas producir el animal completo son las llamadas células madre, 
troncales o progenitoras de embrión. La investigación de células madre humanas apenas 
comienza, pero promete mucho. Hablaremos de las células madre en el próximo 
capítulo. 
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IX. Las células madre producen órganos, seres vivos y 
tumores cancerosos 


Detrás de todo Adiós se oculta, en gran parte, el saludo de un Comienzo nuevo. 
Para mí, el Desarrollo, la Continuidad, la Inmortalidad, la Transformación 
constituyen los temas capitales de la Naturaleza y de la Humanidad. 

Walt Whitman 


La regeneración: clave de la vida. “Lo que da vida puede dar muerte.” Este adagio queda 
bien cuando se habla del prodigio de ciertas células capaces de originar a un ser vivo 
completo, de curar heridas y de rejuvenecer a los organismos. La planta crece a partir de 
una hoja, una cicatriz aparece después de una cortada en la piel, el parénquima hepático 
se repara cuando en una operación quirúrgica se quita un pedazo del hígado. Esto es 
posible gracias a cierto tipo de células presentes en prácticamente todos los órganos. Son 
células universales, aunque en cada especie y en cada tejido tienen características 
particulares. De ellas se derivan todas las otras células de un organismo, son la primera 
célula a partir de la cual se forma un individuo multicelular. Pero también, si el programa 
biológico se confunde y estas células aparecen en el lugar equivocado, se produce el 
cáncer y hasta la muerte. Estas células son las células madre, células progenitoras o células 
troncales. 

Los seres vivos difieren en sus reacciones ante el medio. Aun los tejidos de un mismo 
organismo responden en forma distinta a los estímulos externos. La disímil capacidad de 
los órganos y tejidos para regenerarse después de una pérdida parcial es una muestra de 
ello. Si partimos en dos una lombriz, cada mitad reconstruye un individuo completo; 
pero si le cortamos las orejas a un perro o perdemos nosotros un dedo, el perro vivirá 
desorejado y nosotros sin dedo. Si los tejidos no tuvieran la capacidad de regenerarse, la 
vida no existiría, pero si todos se regeneraran permanentemente, la muerte sería una 
desconocida. 

Las plantas poseen mayor facilidad de regeneración que los animales. El ser humano 
aprendió con la agricultura que es posible reproducir las plantas usando pedazos de tallos 
o de raíces, como en el caso de las papas. Por miles de años la siembra se realizó así, 
aunque el fenómeno biológico no podía explicarse. Hoy sabemos que las plantas crecen a 
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partir de sus partes porque en los fragmentos de tallo, hojas y raices existen células 
llamadas meristemos, capaces de regenerar la planta completa. Los meristemos son 
células madre. 


La hidra, la mitología y las células madre. La mitología griega cuenta que en el lago de 
Lerna había un monstruo de cien cabezas llamado Hidra, que atemorizaba a los 
habitantes de la región. No había forma de matarla, porque las cabezas renacían 
infinitamente de su cuerpo. Ayudado por la diosa Atenea, Hércules trató de derrotarla 
machacándole las cabezas; pero cada cabeza resurgía, como renace el cuerpo cercenado 
de una lombriz (117). La leyenda muestra que hace muchos siglos se reconocía la 
capacidad de algunos animales para rehacer parte de su organismo. Por otra parte, la 
hidra y su capacidad de regeneración son más viejas que el Homo sapiens y su ciencia. 
Comparada con el origen de la hidra, la ciencia es una recién nacida en el planeta; pero a 
pesar de su juventud, ya está dando respuestas para explicar los mecanismos de 
regeneración. 

La regeneración de los tejidos fue estudiada por Abraham Trembley y Charles 
Bonnet, en el siglo XVIII. En junio de 1740, Abraham Trembley realizó un viaje a 
Holanda en el que recolectó especímenes vegetales y animales, entre ellos una hidra. La 
hidra es un pólipo cilíndrico de uno a dos centímetros de longitud, cerrado en una de sus 
extremidades y con varios tentáculos en la otra. Vive en el agua. Se alimenta de infusorios 
y gusanillos. Ya en su casa, Trembley experimentó con la hidra; le cortaba un brazo y 
muy pronto lo veía aparecer de nuevo. Le cortaba dos y a los cuantos días se percataba de 
que el organismo estaba otra vez completo. La destazó transversal y longitudinalmente, y 
en todos los casos cada pieza se convirtió en un animal intacto. Trembley quedó 
hechizado con la aparición inagotable de los tentáculos de la hidra. ¡Un pedazo pequeño 
de una hidra vieja era capaz de dar lugar a un nuevo individuo que crecía hasta 
convertirse en adulto! Algo parecido sucede en el cigoto y en el embrión. Dos células 
adultas, especializadas para la función de reproducción, el óvulo y el espermatozoide, 
producen el cigoto, la célula más joven que existe. Si en las etapas tempranas del embrión 
se aíslan las células que lo componen, en teoría cada una puede originar a un ser 
completo. De allí vienen los gemelos univitelinos, provenientes de un solo cigoto que se 
dividió y sus células se desarrollaron independientemente en dos individuos idénticos. 

Maravillado por los hallazgos de su tío, Charles Bonnet, quien estaba casi ciego, 
continuó los estudios de Trembley sobre la regeneración. Inició su trabajó con gusanos y 
salamandras. Ambas especies son capaces de rehacerse al perder parte de su cuerpo, pero 
la salamandra es un animal vertebrado, más complejo. En sus investigaciones sobre la 
salamandra, por accidente, dijo él, removió parcialmente uno de los ojos del animal. 
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Tuvo el cristalino en sus manos. Pensó que el animal estaba ciego. Sin embargo, ocho 
meses y medio después, la salamandra tenía los dos ojos. Admi rado, Charles Bonnet 
removió otra vez el ojo, lo examinó y se percató de que el cristalino se había 
reconstruido. Estos estudios sorprendieron a los biólogos de esa época tanto como nos 
sorprenden a nosotros los resultados obtenidos con las células madre usadas para 
producir tejidos humanos. Los biólogos contemporáneos de Trembley y Bonnet 
declararon que darían su mano derecha por entender el fenómeno de la regeneración. Y 
cómo no, si entendiendo el fenómeno tal vez podrían rege nerar la mano que se cortaran. 
Los últimos estudios de este nuevo siglo sobre las células madre y la posibilidad de 
regenerar los tejidos enfermos o viejos tienen que ver con la promesa de la medicina 
sobre algo que el ser humano siempre ha buscado: ser joven y alargar su vida. 


El tabaco y la producción de tumores en los testículos. Doscientos años después, en el siglo 
XX, Leroy Stevens inició en los Estados Unidos el estudio de células madre de ratón. 
Stevens recibía financiamiento de una compañía tabacalera para estudiar los efectos del 
papel en que envolvían los cigarrillos en la aparición de cáncer en los ratones. Después de 
exponer a los ratones a grandes cantidades de los ingredientes del cigarro, Stevens notó 
que los animales desarrollaban un escroto gigante. Los examinó y descubrió la presencia 
de un tumor. Analizó su contenido y se encontró con una gran sorpresa: en el testículo 
crecido había células de cartílago, hueso, dientes, folículos de cabello y otras. Él 
frecuentemente expresaba que se sentía afortunado porque gozaba de libertad para 
investigar lo que quisiera: “Me siento totalmente libre para hacer cualquier cosa que yo 
quiera y no tengo que darle cuenta a nadie” (118). En consonancia con esto, y a pesar del 
financiamiento que tenía de la compañía tabacalera, abandonó sus estudios sobre los 
efectos del papel del tabaco y decidió tomar el reto de investigar qué hacían y cómo 
habían llegado al testículo células de hueso, cartílago y dientes. Más adelante veremos 
cómo Stevens encontró que las células madre tenían que ver en este fenómeno. 


Una célula madre inicia el cáncer de testículos. Era el invierno de 1953. Stevens había 
iniciado sus estudios con ratones que habían heredado defectos en ciertos genes debido a 
la exposición al tabaco. En el laboratorio generó una cepa llamada 129, en la que 1% de 
los ratones machos exhibía un escroto muy grande debido al crecimiento testicular 
anormal. Este tumor, que también se presenta en humanos, se llama teratoma o terato 
carcinoma (del griego teras o teraton, monstruo”). Es un tipo de cáncer en el que se 
forman quistes que contienen células presentes en los embriones, las cuales se 
diferencian para producir los distintos tipos que observó Stevens. 

Y sí, el teratoma es un monstruo. No sólo porque es un revoltijo de células de todo 
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tipo, sino porque cuando es maligno puede conducir a la muerte. En humanos, los 
teratomas se producen principalmente en los ovarios, pero no como tumores malignos. 
En cambio, en los testiculos son raros, pero cuando aparecen casi siempre son malignos. 
Estos tumores pueden surgir también en la cabeza y el cuello, en el corazon, en el higado, 
en el estómago y en el útero, pero con menos frecuencia. Antes de saber nada sobre su 
origen y formación fueron asociados con asuntos del demonio, lo cual es explicable. 
Imaginemos la sorpresa de un médico de la Edad Media al encontrar dientes de niño, 
uñas y pelos en un testículo. Lo más fácil era adjudicarle la hazaña al diablo. Después se 
creyó que los teratomas en los ovarios eran embarazos ectópicos, los cuales suceden 
cuando el embrión se desarrolla fuera del útero. Pero gracias a los trabajos de Stevens 
hoy sabemos que no es así. 


La hipótesis. Stevens partió de la hipótesis de que los teratomas se forman cuando una 
célula germinal del embrión, una célula que va a dar origen a un espermatozoide o a un 
óvulo, se encuentra en un lugar que no le corresponde. Esto la lleva a dividirse 
anormalmente. Sabemos que la expresión de ciertos genes y el silencio de otros dependen 
del lugar en que se localicen. Al mismo tiempo, la expresión diferencial de los genes en 
los distintos tejidos pemite la formación de órganos y su especialización funcional. 
Cuando se pierde el control de la regulación genética y se rompe la comunicación 
intermolecular, se expresan genes que no deben expresarse y, en contraparte, algunos que 
deben hacerlo se quedan en silencio. Como consecuencia de esto se producen las 
enfermedades. Las células que equivocan su lugar pueden perder el control de su 
expresión génica. 

Para probar su hipótesis, Stevens tenía que encontrar la célula inicial que daba origen 
al teratoma en los embriones y fetos de ratón. En la primera fase de sus estudios, 
diseccionó 3 557 ratones y examinó acuciosamente su tejido testicular. Sólo encontró 30 
teratomas. No pudo obtener conclusiones con tan pocos tumores. Por la decepción, 
Stevens pensó en abandonar el proyecto. Años después declaró que no dejó sus 
frustrantes experimentos de esos días sólo porque era joven y terco, y porque estaba 
seguro de la potencialidad de su trabajo. Tres razones de peso para continuar un 
proyecto. 

Introdujo en su estrategia experimental alimentar a los ratones con sustancias 
carcinogénicas e irradiarlos con luz ultravioleta, pero el número de ratones con tumores 
no aumentó. Así es la ciencia. Hay que conocer su historia para saber las dificultades que 
se tienen para obtener resultados inmediatos y aplicables. A pesar de la frustración, dos 
años después, Stevens había analizado 17 000 ratones. Sólo logró tener 50 ratones con 
teratomas. Todavía eran pocos para probar su hipótesis. 
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Los primeros resultados que obtuvo Stevens para avalar su hipotesis. A pesar del 
desaliento, habia ya avances en el proyecto de Stevens: sus experimentos le permitieron 
identificar en los tumores 14 tipos diferentes de célula. En sus análisis microscópicos, se 
percató de que los teratomas jóvenes tenían en el centro un grupo de células pequeñas, 
redondas y planas. Eran las células que buscaba: eran las células madre a partir de las 
cuales se formaban los distintos tipos celulares que encontró en los tumores. A medida 
que el tumor envejece, las células madre se diferencian para dar lugar a células de tejidos 
maduros. Esto sucede en el embrión. También a medida que el nuevo ser crece, las 
células provenientes de las divisiones del cigoto, iguales al principio, se diferencian en 
células que forman los distintos Órganos y tejidos. Stevens propuso que las células de 
hueso, intestino, sangre, cabello, músculo, colágena, nervios y otras que se encuentran en 
el teratoma se desarrollan a partir de una sola célula germinal que estaba programada 
para generar los óvulos o los espermatozoides, pero que se había quedado en un lugar 
equivocado, donde había iniciado un proceso de división celular anormal e incontrolado. 
Pero, para probarlo, Stevens tenía que aislar la primera célula del teratoma y comprobar 
que de ella se origina el tumor. 

Mientras tanto, seguía buscando afanosamente ratones con mayor susceptibilidad a 
desarrollar teratomas, para hacer más experimentos. Finalmente, halló una cepa mutante 
que al cruzarse con su cepa 129 daba lugar a una descendencia en la que 30% de los 
individuos desarrollaba teratomas. Con un mayor número de animales para sus estudios 
y si su hipótesis era cierta, obtendría la evidencia que le perimitiría probar el origen de 
los tumores. Él y Donald Varnun buscaron el primer signo del crecimiento tumoral en 
fetos de ratón de hasta 19 días de gestación. En los fetos del día 12 encontraron una 
célula germinal en el borde genital, a partir del cual se desarrollan los testículos y los 
ovarios. Esta célula debería haber sido espermatozoide en el nuevo ratoncito. Pero, en 
lugar de diferenciarse para cumplir su destino biológico, se había desviado e iniciado un 
crecimiento anormal, como si fuera un nuevo embrión. Era la célula que al dividirse 
generaba todas las células del tumor. Por primera vez en la historia se encontraba el 
origen de un cáncer. Doce años de inteligencia activa y trabajo constante fueron 
necesarios para probar su hipótesis. Y suerte, no cabe duda de que hubo suerte, pero ya 
Louis Pasteur dijo que la suerte acompaña a las personas inteligentes y trabajadoras. 


La solución de un problema científico siempre genera nuevas preguntas. De los 
experimentos de Stevens surgió una hipótesis nueva: las células se vuelven malignas 
cuando están en un ambiente que no es el de ellas, pero cuando se diferencian en células 
de tejidos dejan de dividirse y ya no son malignas. Es decir, el crecimiento del tumor se 
debe, en su mayor parte, a la división de la célula madre. Ya aprendimos que una célula 
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germinal errante puede dar origen a un cancer en el mismo ratón, pero ¿esta premisa es 
válida sólo para las células germinales errantes o también para otro tipo de células? Para 
probar esto, inyectó los bordes genitales extraídos de un feto en los testículos de un ratón 
adulto, pero cuidando que éstos no llevaran células germinales. Los ratones no 
desarrollaron tumores. En cambio, las células germinales fuera de su ambiente, 
inyectadas en riñones y otros órganos, sí produjeron teratomas. Los resultados probaron 
la nueva hipótesis. 

En los años setenta, Stevens encontró una cepa de ratón en la que 50% de las hembras 
desarrollaba teratomas de ovario a la edad de tres meses. La hipótesis fue que el origen 
del tumor de ovarios era, como en el de los teratomas de testículo, una célula fuera del 
lugar que le corresponde. Al igual que en los ratones con cáncer de testículos, esta célula 
se separa del embrión e inicia su desarrollo como si fuera otro embrión. Este *falso 
embrión” crece bien hasta cierto punto, pero en determinado momento pierde el control 
del crecimiento y de la diferenciación, y, en lugar de los tejidos normales para constituir 
al nuevo ser, produce una mezcla amorfa de células. Stevens estaba convencido de que 
también era posible la situación inversa, es decir, una célula madre de teratoma colocada 
de nuevo en el útero, lugar al que corresponde, podría cambiar de maligna a normal. Esto 
no pudo probarlo entonces, pero su trabajo experimental, bien planteado, bien 
controlado y bien analizado, permitió entender cómo se inician estos tumores, con la 
esperanza, decía él “de controlar la enfermedad en humanos”. 


Una vez que se conoce la raíz profunda de la enfermedad, hay que encontrar cómo curarla. 
Stevens supo cómo se originaba el teratoma: una célula germinal del borde genital, una 
célula madre, que debía diferenciarse en espermatozoide u óvulo, equivocaba su lugar y 
se comportaba como si fuera un embrión, produciendo células de distintos tejidos. El 
reto era ahora encontrar cómo curar el tumor. Tenía los animales que producían los 
tumores, podía estudiar en ellos los protocolos de cura. Diseñó varias estrategias para 
provocar teratomas en ratones adultos sanos y comprobar que la célula germinal madre 
era la responsable de su formación. Trasplantó células germinales del borde genital 
normal de los fetos a los tes tículos de ratones sanos, y al poco tiempo los ratones 
desarrollaron teratomas. Al mismo tiempo que obtuvo otra evidencia experimental, para 
probar su hipótesis generó una metodología para producir tumores y probar en ellos su 
protocolo de cura. 

Por medio de sus experimentos, consistentes en probar distintos protocolos de cura 
en los ratones en los que había generado los tumores, logró encontrar que el cisplatino 
combinado con etópsido y bleomicina puede curar el cáncer de testículo. De hecho, en 
1996, esta terapia le salvó la vida al famoso ciclista Lance Armstrog. ¡Cuarenta años de 
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trabajo cientifico para salvar una vi da! Vale la pena realizar en América Latina 
investigaciones de alto nivel para que dentro de 20, 30, 40 años o más también 
pudiéramos salvar vidas con nuestros resultados científicos. 

Gordon Barry Pierce inició sus investigaciones sobre los teratomas. A principios de 
1960, él, Lewis Kleinsmith y Ann Arbor se asociaron con Stevens y encontraron juntos 
nuevas evidencias para probar que las células de hueso, piel, cabello, ojos, músculo, que 
se encuentran en el teratoma, surgen de una sola célula madre pluripotente, capaz de 
producir distintos tejidos (118). El equipo de Pierce retiró células madre del teratoma, las 
inoculó en las cavidades abdominales de los ratones y, como se esperaba, produjeron el 
tumor. Pierce obtuvo nuevos hallazgos que mostraron que las células de diferentes 
tejidos que se encuentran en los teratomas son células que han dejado de dividirse, 
incapaces de producir otro teratoma o de hacer más grande el que habitan; por lo tanto, 
no son malignas. 

Hace apenas 30 o 40 años, los oncólogos no creían que una célula maligna pudiera 
diferenciarse en una normal: funa vez que una célula es cancerosa, siempre será 
cancerosa”, decían. Se suponía entonces que la célula cancerosa se reproduce como parte 
de su ritual para ser maligna. Los estudios con los teratomas probaron que las células 
madre dan lugar a células diferenciadas que se dividen un número determinado de veces 
y dejan de hacerlo. Pierce ha propuesto, basado en estos experimentos, que una forma de 
curar el cáncer, alternativa a la quimioterapia, sería usar la terapia de diferenciación. 
Lograr que las células madre del tumor se conviertan en células maduras normales 
detendría su crecimiento. Muchos científicos están trabajando en esta propuesta, pero 
para lograrlo hay que conocer primero muy bien los mecanismos moleculares que hacen 
que las células madre se diferencien en células de distintos tejidos. Hacen falta 
experimentos con células madre. Los patólogos cambiaron el nombre del teratoma al 
encontrar sus causas y las características de sus células: le llaman carcinoma embrional o 
EC (por sus siglas en inglés, embryonal carcinoma cells). 


¿Cómo se forman y dónde están las células madre? A diferencia del resto de las células del 
organismo, lo que hace distintas a las células madre o células troncales son dos 
características: su estado de inmadurez y su estado de no especialización. Las células 
madre no tienen tareas especificas como las que realiza un hepatocito, una célula 
muscular (miocito) o una neurona; su tarea es dividirse hasta que se diferencian para 
formar los tejidos. Cuando se dividen pueden seguir dos caminos: i) dar lugar a más 
células como ellas (autorrenovación) o ii) producir una descendencia celular que se 
especialice en funciones específicas de distintos tejidos. De estas propiedades viene su 
nombre. Se llaman células madre porque de ellas se originan todas las otras. Son el 
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tronco de donde surgen todos los tejidos. Las células especializadas, como las del nervio 
Optico, dejan de dividirse después de que han pasado por varias docenas de divisiones 
para formar el tejido al que corresponden. Las células madre, por el contrario, se dividen 
indefinidamente; por tanto, son fuente de regeneración de los tejidos. Las células madre y 
los tejidos especializados a los que dan origen nos hacen funcionar, curar heridas, sellar 
huesos, etc. Sin ellas y sin sus hijos, los tejidos, no seríamos nada. Como vimos en los 
párrafos anteriores, también son capaces de producir teratomas mortales y otros 
tumores. 


La primerísima célula madre. El cigoto es la primera célula madre, de la cual nos 
originamos los seres vivos que nos reproducimos sexualmente, la que da origen a todos 
los tejidos de nuestro organismo. Por tanto, se considera al cigoto la primera categoría de 
células troncales. Es una célula totipotente, porque a partir de ella se originan todos los 
tejidos del embrión y del adulto. De ella surgen también la placenta y el cordón 
umbilical, tejidos claves para la alimentación del nuevo ser. Cuando el cigoto se divide 
para multiplicarse, la primera vez produce dos células, en la siguiente división se 
producen cuatro, en la que sigue ocho y luego 16. En el humano, 68 horas después de la 
fecundación, el embrión tiene 16 células. Las células tienen el aspecto de mora, por eso a 
esta fase se le llama fase de mórula. Todas las células son pequeñas y semejantes. Cada 
una se llama blastómero y todas son totipotenciales, lo que significa que si las separamos 
de la pequeña masa celular pueden seguir dividiéndose independientemente y, en teoría, 
cada una de ellas puede dar origen a un individuo. Esa cualidad desaparece temprano en 
la formación del embrión. 

El embrión humano se implanta en el útero al cuarto día después de la fecundación. 
Entonces adquiere forma de pelota, por cavitación de las células que dejan un hueco en el 
centro, el cual contiene un líquido que las propias células producen. Las células cambian 
algunas de sus características. En esta fase se le llama blastocisto, y desarrolla en la parte 
interna de “la cáscara de la pelota” una capa de células que son pluripotenciales. Pueden 
generar todos los tejidos del nuevo ser, pero han perdido la capacidad de dar origen a las 
células que forman la capa externa del blastocisto, las del cordón umbilical y las de la 
placenta (lámina 20). La fase embrionaria dura hasta la octava o novena semana. 

Los blastocistos son la segunda categoría de células madre. Los científicos han creado 
líneas celulares a partir de estas células. Les llaman células ES (por sus siglas en inglés, 
embryonic stem), y son una de las herramientas más promisorias en la investigación 
biomédica para curar no sólo el cáncer, sino la enfermedad de Alzheimer, el Parkinson, 
los infartos de miocardio, la diabetes y muchos más padecimientos. Son también la 
esperanza de encontrar la forma de mantener jóvenes a los seres humanos. 
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Para crear lineas de células humanas ES que pueden ser cultivadas en el laboratorio y 
empleadas en medicina, se usan generalmente los embriones que quedan de los intentos 
de fertilización in vitro, de la cual habla remos un poco más adelante. Las células ES se 
obtienen separando cui dadosamente las células de la parte interna del blastocisto. Cada 
una se coloca en una caja de cultivo sobre una capa de células alimentadoras a las cuales 
se adhieren. En pocos días, cada célula se reproduce y forma una colonia. Se considera 
que las colonias que crecieron son células ES o células madre si i) se dividen por varias 
generaciones, mostrando que son una línea celular estable, inmortalizada que se 
multiplica en la caja de cultivo, y ii) conservan ciertos marcadores de las células ES que 
son específicos de ellas, es decir, no se encuentran en otros tipos celulares. 

El embrión humano a los cuatro días mide menos de la mitad de lo que miden los 
puntos que aparecen en esta página, y tiene entre 100 y 150 células. Para observarlo se 
necesita un lente que lo aumente al menos 500 veces. Entre los días 14 y 18 el embrión 
alcanza la fase de gástrula. La gástrula tiene tres tipos de células germinales, cuyas 
descendientes se diferencian en todos los tejidos del organismo y se acomodan en capas. 
En la capa más interna están las células pluripotenciarias (pero menos pluripotentes que 
las del blastocisto), que constituyen el endodermo de la gástrula; se diferencian en el 
páncreas, el hígado, la tiroides, los pulmones, la vejiga y la uretra. La capa intermedia, el 
mesodermo, está formada por células que dan origen a la médula ósea, al esqueleto, a los 
músculos lisos y al músculo cardiaco, al corazón, a los vasos sanguíneos, a los túbulos 
renales. 

La capa externa del embrión en fase de gástrula la forma el ectodermo que produce la 
piel, las neuronas, las glándulas pituitarias, los ojos, los oídos. Las neuronas, las células 
musculares y las gónadas con sus células germinales son células altamente diferenciadas. 
Cuando el embrión se convierte en feto, lo que en el ser humano sucede a partir de la 
octava o novena semana, los órganos inician su formación y aparece la tercera categoría 
de células madre: las de adulto. 

Algunas células madre migran hacia lo que serán los testículos o los ovarios. Allí se 
forman los precursores de los espermatozoides y de los óvulos que perpetuarán la 
especie. Después, cuando el individuo es adulto, una célula altamente diferenciada —con 
gran especialización—, el óvulo, se une a otra célula igualmente especializada, el 
espermatozoide, para producir un cigoto, la célula menos especializada que existe, pero 
increíblemente totipotente, por su capacidad para formar un nuevo ser. El círculo se 
cierra y comienza en cada fecundación. Óvulos que tienen alrededor de la mitad de la 
vida de una mujer, por medio de la fecundación por un espermatozoide, o por medio de 
la fusión con una célula adulta, como en la clonación, dan lugar a la célula más nueva de 
todas las células: un cigoto. Esto muestra que la especie tiene capacidad de rejuvenecerse 
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y hasta de ser inmortal. Los individuos viejos forman a los nuevos, y éstos con el tiempo 
dan lugar a otros viejos que vuelven a formar nuevos. 

Muchos de los órganos del individuo adulto, si no es que todos, tienen sus propias 
células regenerativas, sus células madre que actúan en momentos de estrés, cuando es 
necesario regenerar el tejido. Sin embargo, las células madre en los tejidos adultos son 
escasas, hay apenas una por cada 15 000 o más células. Estas células casi invisibles 
realizan la tarea de construir el tejido produciendo células especializadas. En las 
profundidades de la piel, las células madre están activas permanentemente. De otra 
forma, ¿cómo se mantendría la piel sin deterioro si sus células están constantemente 
muriéndose y descamándose? El intestino y otros epitelios están también reponiéndose 
durante toda la vida. La capacidad de reparación de los huesos es muy obvia después de 
una fractura. 

En el adulto, las células madre más activas son las células hematopoyéticas de la 
médula ósea, las que forman la sangre y el sistema inmune. Las células del tejido 
sanguíneo viven poco. Las plaquetas y la mayoría de los glóbulos blancos duran apenas 
unas cuantas horas o, cuando mucho, unos cuantos días. Los glóbulos rojos viven 
alrededor de 120 días. Hay 25 trillones de glóbulos rojos en circulación en un adulto, lo 
que muestra la capacidad de las células hematopoyéticas para producirlos. Los glóbulos 
rojos y blancos nacen de las células madre pluripotentes de la médula, que son altamente 
sensibles a las radiaciones. Por tanto, si una persona se irradia puede dañar sus células 
hematopoyéticas y dejar de producir glóbulos blancos, plaquetas y glóbulos rojos. Los 
glóbulos blancos constituyen una de las barreras de defensa del organismo. Sin ellos, 
cualquier microorganismo, hasta los que normalmente no son patógenos, puede invadir 
al individuo y provocar infecciones mortales. Sin glóbulos rojos, no hay transporte de 
oxigeno a los tejidos, se produce la anemia, se presenta la leucemia y la muerte. La terapia 
que se aplica cuando fallan las células hematopoyéticas es el trasplante de médula ósea 
sana con células madre que pueden producir otra vez el tejido sanguíneo en el paciente. 
Sin embargo, los problemas con los trasplantes son muchos, desde conseguir el donador 
compatible hasta lograr la aceptación del tejido exógeno por el organismo trasplantado. 
Además, las células madre en el tejido de la médula ósea son escasas y se necesitan 
cantidades importantes de médula en el trasplante para poder revertir la enfermedad. 
Estos problemas se están resolviendo con células madre (ES) cultivadas en el laboratorio. 
Se estudia cómo dirigirlas para que se diferencien en células hematopoyéticas, o en otro 
tipo. En algunos casos, las células diferenciadas pueden también cultivarse en el 
laboratorio para usarse como repuesto, por ejemplo, de la piel, en los pacientes 
quemados. Por otra parte, la radiación controlada se usa para matar células madre de 
tumores malignos. La enfermedad de Hodkings es un cáncer de los ganglios linfáticos, 
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mortal antes de los años cincuenta y sesenta del siglo XX. Sus células son altamente 
sensibles a la radiación, por lo que muchos pacientes son curados por medio de ésta. 

Las células madre se usan también para investigar el envejecimiento y prevenirlo, 
para curar el cáncer, para regenerar el hígado, entre otros proyectos. Los científicos las 
buscan como los mineros el oro, en los tejidos adultos. Al descubrirlas, se tendrán pistas 
para saber cómo lograr que las células madre se diferencien en una caja de cultivo, en el 
laboratorio, en el tejido que nosotros queramos. Pero son escasas. Lo más simple es 
obtenerlas de los embriones por fertilización in vitro o por clonación, temas que tratamos 
en el siguiente capítulo. 


La historia de Molly, la niña que vive gracias al ombligo de su hermano menor. Molly 
Nash, una niña del estado de Colorado, en los Estados Unidos, nació con una deficiencia 
genética llamada anemia de Fanconi. En esta enfermedad, las células hematopoyéticas de 
la médula ósea son disfuncionales. Sus padres, Lisa y Jack, son portadores de la mutación 
que produce esta enfermedad y no lo sabían antes del nacimiento de Molly. La niña nació 
sin dedos pulgares, con el corazón perforado y sorda de un oído. Los médicos aseguraron 
que no alcanzaría la edad de seis años. Pero existe un tratamiento llamado diagnóstico 
genético de preimplantación (PGD, por sus siglas en inglés, preimplantation genetic 
diagnosis), que le cambió el destino a Molly. El tratamiento consiste en trasplantar 
médula ósea a partir de células madre de un hermano genéticamente sano. 

Los médicos ayudaron a los padres de Molly a que concibieran un segundo hijo que 
no llevara el defecto genético. Para ello aplicaron el mé todo PGD. Obtuvieron óvulos de 
Lisa, los fecundaron in vitro con los espermatozoides de Jack y generaron 30 embriones 
que cultivaron en el laboratorio en cajas Petri. Se siguieron procedimientos que se usan 
en la fertilización in vitro (capítulo X). Después, examinaron los genes de células que 
extrajeron de cada embrión que se produjo en las cajas de cultivo para buscar aquellos 
que no tuvieran la mutación que produce la anemia de Fanconi. Cinco de ellos 
estuvieron libres de la mutación y fueron compatibles con los tejidos de Molly. Se 
implantaron en el útero de Lisa, pero cuatro de ellos no crecieron. Por fortuna, el quinto 
se implantó muy bien y, nueve meses después, nació Adam. Al nacer, Adam le donó a 
Molly las células de su cordón umbilical, entre las que estaban las células madre que 
necesitaba. Los médicos las trasplantaron en Molly y, a partir del trasplante, pudo tener 
una vida casi normal. Las células madre de su hermano curaron su enfermedad (97). El 
Vaticano contactó al doctor de Molly para expresarle su preocupación porque en el 
proceso se crean varios embriones y algunos se destruyen. Para el Vaticano, la vida de los 
embriones con unas cuantas células es más valiosa que la de Molly, pero sus padres 
pensaban diferente y decidieron a favor de la vida de Molly. 
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X. La clonación de mamíferos 
¿Podremos clonar humanos? 


Era el mejor de los tiempos, era el peor de los tiempos, era la era de la sabiduría, 
era la era de la idiotez, era la época de creer, era la época de la incredulidad, era 
la estación de la Luz, era la estación de la oscuridad, era la primavera de la 
esperanza, era el invierno de la desesperación, teníamos todo, no teníamos nada, 
todos íbamos directo al cielo, todos ibamos al lado contrario. 

Charles Dickens 


La clonación de seres vivos: un hecho antiguo y universal. El procedimiento de clonación 
tiene cimientos botánicos y una historia antigua, hablamos de ella en el capítulo VIII. El 
vocablo clona se deriva del griego kàv, que se refiere a un pedazo de planta susceptible 
de formar un nuevo organismo. Clonar en biología significa “producir descendencia 
idéntica a partir de un solo organismo, de una sola célula o de un fragmento de ADN”. 
En la reproducción asexual, un cultivo de muchas células se forma a partir de una sola 
que se multiplicó por mitosis y originó individuos con genotipo y fenotipo similares. En 
el laboratorio se obtienen cultivos clonales de bacterias, protozoarios, levaduras u otras 
células. De hecho, después de la producción del cigoto que fuimos cada uno por la unión 
sexual del óvulo y el espermatozoide, todas las divisiones celulares se realizan por 
mitosis, en forma asexual, hasta dar origen a lo que somos. Desde ese punto de vista, las 
células que forman un organismo son clonas genéticas de su cigoto, aunque como 
realizan funciones diferentes, dadas por la expresión diferencial de los genes, su fenotipo 
es distinto. Clonación se refiere también al aislamiento de un gen que se inserta en un 
vector, se introduce en una bacteria o en otro tipo de célula y se producen miles o 
millones de copias idénticas del fragmento clonado (capítulo VII). La acepción más 
conocida de la palabra clonar se popularizó a partir del nacimiento de la oveja Dolly (22, 
119), y significa “la generación de individuos sin que medie la fecundación del óvulo por 
el espermatozoide”. El procedimiento consiste en generar un óvulo híbrido con una 
célula completa o sólo con un núcleo y un óvulo al que se le ha quitado el núcleo. En 
teoría, el óvulo híbrido se comporta como un cigoto y genera un individuo completo. 


El sexo y la reproducción sin sexo. La reproducción sexual mantiene la variabilidad entre 
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los individuos. Esta se produce a través del intercambio de material genético que se da 
durante la meiosis para formar el óvulo y el espermatozoide. Fragmentos de cromosomas 
con secuencias similares que vienen del padre y de la madre se recombinan y originan 
nuevos cromosomas que se distribuyen al azar en las células reproductivas, y después se 
heredan a los hijos (capitulo IID). 

Muchos organismos multicelulares, tanto plantas como animales, se reproducen 
asexualmente, conservando el número de cromosomas y la secuencia inalterada de ADN 
de la especie de la cual proceden. Las características fenotípicas y genotípicas del 
organismo parental se preservan mejor en la reproducción asexual. Sin embargo, no 
necesariamente las hijas retienen exactamente las características de su progenitora. El 
genoma de una célula, clona o no, está equipado para la variación genética. Por eso, ni 
clonado, un hijo puede ser idéntico a su progenitor. Si a esto le añadimos la influencia del 
ambiente, las diferencias se hacen más evidentes. La reproducción asexual sucede desde 
los microorganismos hasta algunos vertebrados, como los armadillos. Hasta hace poco 
tiempo, se creía que en los mamíferos la reproducción asexual no era posible, ya que se 
requería la participación de las versiones paternas y maternas de cada gen para que el 
producto fuera viable. Sin embargo, el nacimiento de Dolly (22, 119) mostró que los 
mamíferos pueden reproducirse asexualmente y que no se requieren los alelos paternos 
para que el organismo se forme y sobreviva. 


¿Primero se clonaron ratones? La historia de la tecnología moderna para clonar 
mamíferos comenzó a desarrollarse desde finales de los años setenta del siglo XX. Sus 
antecedentes son directamente la tecnología de transferencia nuclear para clonar 
mamíferos y la fecundación in vitro, aunque en esta última todavía participa el 
espermatozoide. Entre los primeros trabajos que se publicaron están los de Karl 
Illmensee y Peter Hoppe. Ellos reportaron la clonación de ratones (120, 121) 
provenientes de cigotos manipulados para que tuvieran dos núcleos femeninos o dos 
masculinos. En unos experimentos, introdujeron un núcleo (pronúcleo) femenino a un 
óvulo sin fertilizar que conservó su propio núcleo. En otros, retiraron el pronúcleo 
femenino del óvulo y le trasplantaron dos pronúcleos de espermatozoides. Dejaron 
crecer los embriones, los introdujeron en los úteros de ratonas y dijeron haber obtenido 
tres ratones creados por transferencia nuclear. 

Pero la esencia de la ciencia es la reproducibilidad de los experimentos. Distintos 
laboratorios y distintas personas deben ser capaces de obtener los mismos resultados al 
seguir paso a paso las metodologías reportadas. Por muchos años, científicos de varios 
laboratorios intentaron sin éxito reproducir la transferencia nuclear para producir 
ratones. La polémica condujo a la formación de una comisión que investigara los 
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resultados reportados por Illmensee y Hoppe. La comisión sugirió la repetición de los 
experimentos, pero no dijo que los datos fueran falsos. Sin embargo, Davor Solter y 
James McGrath, dos renombrados científicos, concluyeron que la clonación de 
mamíferos por transferencia nuclear era imposible (122) porque el desarrollo completo 
del ratón requería, de acuerdo con sus experimentos, de los genomas paterno y materno 
(123). El debate era fuerte, como en todos los casos (la fuerza de los debates científicos 
está en relación directa con la importancia científica y económica de los hallazgos). 
Todos los grupos querían ganar la carrera. Un grupo reportaba que había resuelto el 
problema de la clonación por transferencia nuclear y, a la siguiente semana, otro grupo 
de igual prestigio mostraba experimentos que los llevaban a concluir que la clonación de 
mamíferos era imposible. El tiempo demuestra que muchas veces lo que en unas 
condiciones no puede realizarse, en otras sí. La autoridad en ciencia frecuentemente es 
contradicha por los datos experimentales. Actualmente se han clonado ovejas, cabras, 
ratones y otras especies. 


El óvulo sin fecundar tiene todo para que se desarrolle un embrión. lan Wilmut y Keith 
Campbell fueron los encargados históricos de probar que la clonación de mamíferos es 
posible. Identificaron las posibles fallas en los experimentos de Illmensee y Hoppe, y de 
Solter y McGrath. Descubrieron que utilizar ovocitos en fase de meiosis II como células 
receptoras de los núcleos es más eficiente que utilizar cigotos, como lo hicieron los otros 
investigadores (véase capítulo IV). Los ovocitos meióticos contienen los factores 
necesarios para que el núcleo de la célula donadora se reprograme y se convierta en una 
célula totipotenciaria capaz de dar origen al organismo completo; mientras que los 
óvulos fecundados, los cigotos, no son buenos aceptores del núcleo de otra célula, porque 
han consumido ya algunos de estos factores. Esto es, el óvulo listo para ser fecundado 
tiene en su citoplasma sustancias que intervienen para que se forme el blastocisto capaz 
de dar lugar a todos los tejidos del organismo adulto. Estas sustancias se van gastando a 
partir de la fecundación y a medida que el número de células aumenta. 

El ADN de las células del embrión se replica vertiginosamente. Primero, el cigoto 
forma dos células, luego cuatro, después ocho y así sigue en forma logarítmica, como lo 
vimos en el capítulo anterior. Pero el ADN de las primeras etapas del embrión de los 
mamíferos no se transcribe. No hace proteínas. Con las que aporta el óvulo se lleva a 
cabo la replicación del ADN, se sintetizan las membranas celulares para las células hijas y 
se realizan los ciclos metabólicos para proveer la energía que requiere el proceso de 
multiplicación celular. El óvulo, desde que se genera en el ovario con la ayuda de varias 
células, sintetiza las moléculas con la información para que el cigoto y el blastocisto 
puedan vivir y reproducirse por un tiempo corto. Éste es el fundamento biológico de la 
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partenogénesis y de la clonación de mamíferos. El óvulo fecundado se divide pero no 
aumenta de tamaño. Las primeras células del blastocisto no crecen; al contrario, cada 
división son más pequeñas. El ADN se replica sin que haya crecimiento celular hasta que 
el blastocisto alcanza un número de células típico de cada especie y sólo entonces el ADN 
del joven embrión se activa para transcribirse y hacer que las nuevas céulas sinteticen sus 
propias proteínas. La transcripción de los genes y la traducción del ARNm para producir 
proteínas consumen tiempo y el crecimiento del blastocisto se hace más lento. Wilmut y 
Campbell demostraron también que el mejor momento para hacer la transferencia 
nuclear en la clonación de mamiferos usando células de embrión es precisamente cuando 
las células donadoras del material genético no están sintetizando ARNm, es decir, se 
encuentran en estado quiescente (124). 


La impronta genética también se programa y se reprograma. En 1984, McGrath y Solter 
publicaron la necesidad de la presencia de ambos genomas para que el embrión del ratón 
se desarrollara (123), lo que Gregor Mendel ya había propuesto en sus experimentos con 
los chicharos. Además de esto, a finales del siglo pasado se descubrió que algunos genes 
tienen efectos diferentes en la progenie si provienen de la madre o del padre. La corea de 
Huntington, enfermedad dominante causada por un solo gen, por ejemplo, se presenta 
en forma mucho más grave si el gen mutado es heredado por el padre que si es heredado 
por la madre. Si el gen pasa de padre a hijo por varias generaciones, la gravedad de la 
enfermedad es mayor cada vez. Si pasa del padre a la hija y de la hija al hijo, la 
enfermedad es menos grave y se presenta más tarde. A esta expresión diferente de un gen 
según venga de la madre o del padre se llama impronta genética. Ya se dijo en líneas 
anteriores que por mucho tiempo se pensó que, debido a la impronta genética, para que 
naciera un mamífero se necesitaban los genes maternos y paternos. Sin embargo, Dolly 
vivió por seis años y se repro dujo. Su hijo Bonnie está saludable. Parece que la impronta 
genética del ADN que se transfiere para formar los embriones clónicos también se 
reprograma por las sustancias que tiene el óvulo para darle viabilidad al embrión, aunque 
éste no contenga los genes paternos. 


Megan y Morag: Las gemelas famosas. Un año antes de que naciera Dolly, en el verano de 
1995, nacieron las ovejas Megan y Morag. Se generaron usando el material genético de 
células en cultivo derivadas de un embrión de nueve días de una oveja blanca que había 
sido preñada por un macho de su misma raza. Por otra parte, se obtuvieron óvulos de 
una oveja negra. A los óvulos se les retiró el núcleo. Una célula proveniente del embrión 
se inyectó en los óvulos sin núcleo, se puso en una caja de cultivo independiente y se le 
aplicó un pulso eléctrico para que se dividiera. Se formó el blastocisto y se trasplantó al 
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útero de una oveja de cara negra. A los cinco meses nacieron Megan y Morag. Las dos 
ovejas de cara blanca son clonas de un embrión (22) de las células parcialmente 
diferenciadas (ya tenían nueve días). Sin embargo, se reprogramaron genéticamente y 
funcionaron como células que no se habían diferenciado. La mayoría de los 
investigadores no creían que esto fuera posible. 


Dolly tuvo muchas madres pero no tuvo padre. Después del éxito con Megan y Morag, 
para cuyo nacimiento se utilizaron células de un embrión, Wilmut, Campbell y sus 
colegas utilizaron células somáticas de oveja adulta para realizar la clonación. El equipo 
de Wilmut y Campbell generó en una caja de cultivo 277 embriones, producidos usando 
como donadoras del material genético células de mama de ovejas blancas Finn-Dorset de 
seis años de edad, y como células receptoras, óvulos no fecundados, a los que se les 
extrajo el núcleo, provenientes de ovejas negras Scottish Black face. Los óvulos híbridos 
se multiplicaron en la caja de cultivo y, cuando alcanzaron cierto número de células, los 
embriones se transfirieron a oviductos en ovejas que se usaron como recipientes 
temporales. De los oviductos se recuperaron 247 embriones. Veintinueve se 
desarrollaron en una caja de cultivo hasta que terminó la etapa de blastocistos. De éstos, 
13 se transfirieron al útero de 13 ovejas. Sólo una de ellas resultó embarazada y esta oveja 
de cara negra, Scottish Blackface, parió a los 148 días, en febrero de 1997, a la oveja de la 
que tanto hemos hablado, Dolly, una ovejita blanca de 6.6 kilogramos (lámina 21). 

Si Dolly no hubiera nacido, otra vez la comunidad científica hubiera creído que la 
clonación de mamíferos no era posible. Los polimorfismos de la huella del ADN de Dolly 
indicaron que era hija genética de la oveja blanca Finn-Dorset que donó la célula de la 
glándula mamaria. Dolly vivió sólo seis años, la mitad de lo que viven las ovejas de su 
raza. Se pensó que su corta vida se debe a que nació de una célula adulta. Los 
cromosomas tienen en sus extremos secuencias de nucleótidos que se repiten y se doblan 
sobre sí mismos para protegerlos, se llaman telómeros y hablamos de ellos en el capítulo 
I. El tamaño de los telómeros se acorta con el tiempo. Michael West, otro experto en 
clonación de animales, compara a los telómeros con el plástico que le ponen al final a las 
cintas de los tenis. Mientras están intactos significa que no hay ruptura cromosómica 
(12). Los telómeros de Dolly eran más cortos que los de una oveja de su edad, como si 
fuera más vieja. Se desconocen las causas de este fenómeno. Probablemente esté 
relacionado con el origen adulto de la célula madre que donó el material genético de 
Dolly. El óvulo y el espermatozoide, durante su formación, se renuevan y rejuvenecen 
por medio de la recombinación de los cromosomas y la reducción a la mitad del material 
genético. Por otra parte, la eficiencia del procedimiento de clonación de mamíferos es 
muy baja todavía, por lo que es un proyecto económicamente no costeable. Sin embargo, 
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el avance y las perspectivas que se han obtenido desde el punto de vista cientifico, médico 
e industrial son enormes. 


Después de Dolly vino Polly, la oveja con genes humanos. Clonar ovejas o vacas en el 
laboratorio ha generado gran cantidad de conocimiento científico. Pero el conocimiento 
no es el único beneficio. El equipo de investigación de Wilmut y Campbell, entre otros, 
ha combinado la ingeniería genética con la clonación para obtener animales que 
producen medicamentos (119). La nueva era de la biotecnología animal empezó tal vez 
con Megan, Morag y Dolly, pero ya se han producido animales que a su vez producen 
sustancias útiles en medicina o en la industria. Esto es posible por medio de la clonación 
de mamiferos (capitulo VIII). Polly es una oveja cuya leche lleva el factor IX de 
coagulación humana, el cual, ya lo hemos dicho, se utiliza para los pacientes con 
hemofilia. Para generar a Polly se necesitaron varios ingredientes básicos: i) las células de 
feto donadoras del material genético, ii) los óvulos sin núcleo que dieron origen a Polly, 
iii) el gen del factor IX humano, iv) el método para hacer la transferencia genética a la 
célula que se convirtió en el embrión de Polly, y v) un cultivo celular que sirviera como 
capa alimentadora para que el embrión clonado creciera sobre ella. El gen tuvo dos 
componentes: el fragmento de ADN que codifica para el factor IX humano y el promotor 
del gen de oveja de la beta lactoglobulina que permite que el gen se exprese sólo en las 
glándulas mamarias y sólo en la época de lactancia (hablamos de este promotor en el 
capítulo VIII). El gen humano del factor IX con el promotor de beta lactoglobulina se 
introdujo en las células de fetos de oveja de 35 días clonadas y cultivadas en el 
laboratorio. Las células de feto transformadas con el gen del factor IX y en estado 
quiescente, se fusionaron con óvulos sin núcleo de una oveja Scottish Blackface. Por 
medio de un protocolo similar al que se usó para crear a Dolly, los óvulos fusionados se 
crecieron en una caja de cultivo y, posteriormente, el embrión en fase de blastocisto se 
introdujo en el útero de una oveja para que naciera Polly (119). 


¿Para qué clonar animales? La clonación de animales tiene un uso ilimitado en la 
investigación científica, en la medicina y en la biotecnología. Polly mostró cómo la 
clonación puede ser usada en la producción de medicamentos. Los animales 
transformados con el gen de interés son mucho más eficientes para producir la proteína 
recombinante que cualquier fermentador. En el laboratorio, los animales clonados, 
ratones por ejemplo, permiten realizar experimentos con una población genéticamente 
uniforme. Los resultados son mucho más confiables si los experimentos se realizan en 
animales con los mismos genotipos y fenotipos. Por ejemplo, cuando se prueban los 
efectos de una droga, es difícil saber si lo que se observa en algunos animales se debe a la 
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droga misma o a diferencias genéticas de la población. La metodología de la clonación de 
animales puede ayudar a la conservación de las especies. La clonación no aumenta la 
diversidad biológica, pero ayuda a mantener ciertos genes que pueden perderse de una 
generación a otra, sobre todo en aquellas especies que se reproducen poco y que están en 
peligro de extinción, como los rinocerontes. Hay un gran número de otras aplicaciones 
de esta tecnología: la creación de órganos para trasplantes, la producción de células 
madre y otras más que se descubrirán a medida que se use la tecnología. La clonación de 
mamíferos ha abierto una puerta por la que pasará el avance de la medicina, la 
agricultura, la ganadería y la biotecnología del siglo XXI. ¿Qué más de bueno y de malo 
para la humanidad pasará por esa puerta? 


La posibilidad de la clonación humana. En 1932, Aldous Huxley publicó Un mundo feliz 
(125). En este mundo de novela hay espacio para que todos vivan contentos. Y es que 
desde antes de nacer cada ser humano es programado para la tarea que le va a tocar 
desempeñar. A unos les toca pensar, a otros accionar una máquina, a otros llevar cuentas, 
a otros limpiar las casas, a otros ser artistas, a otros barrer banquetas o limpiar baños. 
Pero nadie se queja, porque los genes de los pobladores del mundo feliz se manipulan de 
tal forma que, no importa la tarea que les toque, ellos están conformes y son incapaces de 
rebelarse. En el mundo feliz de Huxley, el grupo más selecto de individuos tiene los 
mejores genes y es programado para dirigir a la sociedad de humanos prediseñados. 
Nace el número de niños y niñas que se necesite, sólo con las capacidades que, de 
acuerdo con el juicio de quienes mandan, se requieran. Los científicos de esta sociedad 
feliz desarrollaron el proceso “Bokanovsky”, que permite separar hasta 96 células del 
embrión. Cada célula forma un nuevo embrión y cada embrión se convierte en un 
adulto. En la ficción se pueden producir has ta 96 seres humanos idénticos a partir de un 
embrión, listos para hacer lo mismo en la vida. “¡Qué eficiencia!”, dice en la novela el 
profesor Bokanovsky ante los estudiantes que lo escuchan. La genialidad de Huxley y su 
crítica aguda sobre la sociedad que esclaviza al ser humano por medio de la tecnología 
fueron un llamado a la reflexión. Pero, hasta hace muy poco, los lectores de Huxley 
vimos al mundo feliz sólo como ciencia ficción. Hoy parece que al menos parte de eso 
está en la realidad cercana. 

La comunidad científica coincide en que la tecnología de la clonación no puede ser 
usada para construir “mundos felices” ni seres humanos a la medida de las necesidades 
de otros. La humanidad no tiene todavía los suficientes elementos éticos, legales, sociales 
ni científicos para enfrentar un hecho de tal magnitud, por lo que la clonación humana 
con fines reproductivos y sin reglamentación adecuada podría convertirse en un acto de 
poder perverso que perjudicara a muchos seres humanos. Los mundos felices no se 
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construyen con individuos programados, sino con seres humanos libres, creadores y 
exploradores de mundos nuevos, que gozan, sufren, tienen esperanzas y metas, y 
resuelven problemas. Pero la tecnologia de la clonación puede y debe ser usada para 
aliviar el dolor de muchos enfermos de cirrosis, del corazón, de diabetes y de otros 
padecimientos más, incluyendo los que causa el envejecimiento. 


La fertilización in vitro es el antecedente inmediato de la clonación de humanos. Generar 
seres humanos por fertilización in vitro es el antecedente de la posible clonación humana. 
Hace 29 años nació Louise Brown, la primera niña creada por fertilización in vitro. Su 
llegada al mundo causó un revuelo en los medios, en la Iglesia y en la opinión pública. Su 
madre fue tratada con hormonas para producir los óvulos y preparar su cuerpo para 
recibir el embrión que sería Louise. Un espermatozoide del padre fecundó un óvulo de la 
madre para producir un cigoto que se colocó en un medio rico en nutrientes y se incubó 
a 37°C. El cigoto se multiplicó por divisiones múltipes en la caja de cultivo, igual que 
sucede en el cuerpo de la mujer después de la fecundación del óvulo por el 
espermatozoide en las trompas de Falopio. Se produjo un embrión en fase de blastocisto. 
Las células del blastocisto se separaron y las clonas se crecieron hasta convertirse otra vez 
en embriones en fase de blastocisto. Uno de éstos se trasplan tó al útero de la madre de 
Louise. Muchas de las clonas provenientes del blastocisto mueren. En el caso de la madre 
de Louise, como en todos los demás, se realizaron varios intentos antes de lograr que un 
embrión se implantara en el útero y se desarrollara hasta que Louise naciera. Varios 
óvulos se fecundan, se crecen, se clonan y los que no se usan en el momento se congelan 
para usarlos después. 

La llegada de Louise al mundo en 1978 sorprendió a todos. Hubo opiniones adversas. 
“Niños de probeta”, les llamaron a los bebés engendrados por este método. Había 
preocupación sobre cómo serían en la edad adulta estos niños. Los primeros que se 
produjeron tienen ya entre 25 y 29 años. Son hombres y mujeres perfectamente normales 
y nada los distingue de sus amigos que nacieron por fecundación del óvulo en el cuerpo 
de su madre. 

La tecnología de la fertilización in vitro se mejora todos los días para hacerla cada vez 
más segura y eficiente. Tanto que Adriana Iliescu, una mujer rumana, tuvo a su hija Liza 
María a los 67 años. Para lograrlo, los médicos trataron a Adriana con hormonas, 
generaron un embrión con un óvulo y un espermatozoide de donadores desconocidos y 
posteriormente lo implantaron en el útero de Adriana (126). ¿Qué significa 
biológicamente que una mujer cerca de terminar su ciclo de vida tenga un hijo? Hay 
controversia sobre esto. Los españoles han puesto como límite la edad de 50 años para 
que una mujer sea madre por medio del procedimiento de fecundación in vitro. Es 
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evidente que la humanidad esta en condiciones de hacer procrear a la mayoria de las 
mujeres, independientemente de su edad y sin preocuparse de la sobrepoblación humana 
en la Tierra. Si hay 6 000 millones de seres humanos, no hace ningún mal que 100 o 1 000 
mu jeres, impedidas por distintas razones para concebir y dar a luz, cumplan su deseo y 
su necesidad de ser madres, siempre y cuando puedan dar cuidados, cariño y sostén al 
hijo por el tiempo que lo necesite. La edad puede ser un límite, pero, 
desafortunadamente, los límites están más, como en muchas otras cosas, en la 
posibilidad de pagar la reproducción asistida. 


Ser inmortal... ¿será posible? Ser inmortal. Derrotar a la muerte. La literatura está plagada 
de historias de batallas contra la muerte, para no dejarla que nos lleve o que nos arrebate 
a los que amamos. Ganar esta batalla es el sueño más grande del ser humano. Las 
investigaciones sobre la clonación de ovejas arrojaron un rayo de luz sobre la posibilidad 
de derrotar a la enfermedad y a la vejez (127). Las células madre totipotenciales tienen la 
capacidad de reproducirse infinitamente, hasta que se diferencian en células de los 
tejidos que componen a un individuo (capítulo IX). En condiciones adecuadas, son 
capaces de reproducirse ad infinitum, mientras no sigan la ruta de la diferenciación. Si se 
diferencian, pasan la barrera de la inmortalidad hacia la muerte que llegará en cualquier 
momento. ¿Pero esta ruta puede caminarse al revés? El tiempo hace que las células 
envejezcan. Hace que se acorten sus telómeros, esas secuencias de ADN que protegen los 
extremos de los cromosomas. ¿Puede darse vuelta hacia la izquierda a la manecilla del 
reloj? ¿Se puede lograr que los telómeros vuelvan a crecer? Los científicos dicen que sí, 
aunque los telómeros de Dolly a los tres años eran tan cortos como los de una vieja de 
nueve. Sin embargo, Lanza y colaboradores encontraron en sus experimentos que los 
telómeros de animales clonados de células adultas eran tan o más largos que los de las 
células jóvenes (128). Puede ser. Sabemos que la fusión de una cé lula adulta con un 
óvulo sin núcleo da una progenie de células jóvenes con telómeros largos. La célula 
adulta, vieja, se rejuvenece por las sustancias que contiene el óvulo en su citoplasma. Otra 
vez estamos ante controversias. Otra vez las controversias en los resultados de la 
investigación científica. 


¿Cómo se clona un ser humano con fines terapéuticos? El procedimiento pa ra crear 
embriones humanos es fundamentalmente el mismo que se usó pa ra producir al 
embrión que se convirtió en la oveja Dolly. Lo primero es colectar los óvulos, como en el 
caso de la madre de Louise Brown. Mujeres donadoras voluntarias se someten a un 
tratamiento con hormonas para que produzcan los óvulos maduros que se extraen en su 
momento. En el laboratorio, los óvulos en el medio con nutrientes se colocan sobre una 
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capa de aceite y un colorante que tiñe el ADN, con el fin de localizar claramente el núcleo 
y los cromosomas bajo la luz ultravioleta. Con una pipeta especial, la cual es un tubo de 
vidrio delgado que se adelgaza todavía más en la punta, se extrae el núcleo de los óvulos. 
El éxito de este paso se comprueba porque los óvulos que no tienen núcleo ya no tienen 
el color brillante cuando se iluminan con luz ultravioleta. El procedimiento se analiza en 
cámaras de televisión acopladas al microscopio. El óvulo sin núcleo queda como una 
masa gelatinosa contenida en la membrana celular con todas las sustancias para sustentar 
a un nuevo ser por un tiempo. Por otra parte, las células humanas adultas que se quieren 
clonar son obtenidas de cualquier tejido y cultivadas en el laboratorio en un medio rico 
en nutrientes por varios días. Las células donadoras del ADN se tiñen con el mismo 
colorante que se usó para los óvulos. La célula somática o su núcleo se coloca en el 
citoplasma del óvulo usando otra pipeta de vidrio. Se verifica que la célula somática entre 
al óvulo sin núcleo por medio del colorante que tiñe el ADN y hará brillar al óvulo 
híbrido otra vez. El óvulo híbrido se estimula con electricidad o con sustancias químicas 
para que se active. Se inicia la reparación del daño que se ocasionó al óvulo con las 
pipetas. Ocurre la cicatrización de la membrana. Y el portento del rejuvenecimiento del 
núcleo y el ADN de la célula somática se da gracias a las sustancias que contiene el 
citoplasma del óvulo. Sólo queda esperar alrededor de seis días para que el óvulo híbrido 
forme el blastocisto (lámina 20). Del blastocisto humano se extraen las células de la capa 
interna para cultivarlas como células ES o células madre (capítulo X), que tienen la 
potencialidad de convertirse en cualquier tejido, sólo falta descubrir el camino para 
estimular estas células y que se conviertan en el tejido requerido. 

Los científicos coinciden en señalar que la “individualización” del ser humano no 
ocurre antes de los 14 días después de la fertilización. An tes de 14 días no hay células de 
tejidos específicos en el embrión. Ninguna tiene señales de diferenciación. Son como los 
ladrillos para construir una casa, apilados en un terreno cualquiera; están lejos de ser 
casa, como las células que forman el embrión de menos de 14 días están muy lejos de ser 
seres humanos. 

La tecnología de los cultivos permite guardar células madre, aisladas en el momento 
del nacimiento, o también obtenerlas a partir de la fusión de nuestras células con un 
óvulo sin núcleo. Si algunas de nuestras células no funcionan adecuadamente, surge la 
enfermedad que podría curarse y hasta evitarse con células madre derivadas de nosotros 
mismos. Por ejemplo, la disfunción de las células beta del páncreas da como 
consecuencia que la insulina no se sintetice y se presente la diabetes. La insulina avisa a 
las células de todo el cuerpo cuándo deben tomar el azúcar de la sangre para poder 
realizar su trabajo. La insulina recombinante, sintetizada por una bacteria transgénica, ha 
alargado la vida y la calidad de ésta en muchos pacientes. Sin embargo, muchos 
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diabéticos, a pesar de la insulina recombinante, quedan ciegos o presentan problemas 
circulatorios. Esto cambiaría si pudiéramos sacar las células del interior de las mejillas del 
diabético, clonarlas, rejuvenecerlas por medio de la transferencia nuclear y luego 
provocar su diferenciación en células beta saludables, las cuales se podrían inyectar otra 
vez en el paciente y curarlo. No habría ningun recha zo, porque son las células del propio 
organismo, sólo que son jóvenes y sanas. En el caso de la enfermedad de Parkinson, la 
pérdida de las células nerviosas en la substantia nigra del cerebro conduce a una gradual 
pérdida del control del movimiento. El paciente se vuelve incapaz de manejar un carro, 
de caminar y finalmente de respirar. Hay drogas que alivian un poco los síntomas. Pero, 
otra vez, la clonación terapéutica facilitaría la producción de células sanas del cerebro 
que pudieran aliviar esta enfermedad. 

Con la edad aumenta la susceptibilidad a enfermedades como la gripe y otras 
infecciones que a veces conducen a la muerte porque el sistema inmune de los viejos 
pierde capacidad de montar una respuesta adecuada. Las células de la médula ósea que 
residen en los huesos largos como el fémur producen todas las células de la sangre. A 
medida que envejecemos, estas células acortan sus telómeros. Se vuelven disfuncionales. 
Son incapaces de producir eficientemente las células del sistema inmune que nos 
defienden contra los patógenos. Las células de un embrión en fase de blastocisto 
generado por clonación con las propias células de la persona podrían rejuvenecer la 
médula ósea. En teoría, bastaría una simple inyección intravenosa y las células migrarían 
hacia la médula ósea, desde donde producirían las células sanguíneas que rejuvenecerían 
al sistema inmune. Lo mismo podría hacerse con las células de la parte interna de las 
arterias. Rejuvenecerlas por medio de una inyección de células obtenidas por clonación 
terapéutica usando las propias células del paciente para evitar cualquier rechazo y evitar 
así las enfermedades cardiovasculares, que son una de las primeras causas de muerte en 
muchos países. Y hay muchos otros ejemplos. Se ha dicho que no hay ninguna 
enfermedad que no pudiera ser potencialmente derrotada con la clonación humana 
terapéutica. 

¿Qué cosas pueden resultar de revertir el proceso del envejecimiento y usar las células 
totipotenciarias para hacer todo tipo de tejidos humanos? La más terrible es que esta 
tecnología, como otras, sea para beneficio de unos cuantos que puedan pagarla, mientras 
la gran mayoría de los seres humanos quede excluida de sus beneficios en salud y en 
calidad de vida. Para aprovechar lo mejor de esta tecnología, sobre todo en la salud 
humana, los países de América Latina deben impulsar las investigaciones sobre las 
células madre embrionarias y hacer leyes para regular su uso. 
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XI. La ciencia y la tecnologia vistas desde el sur 


La carencia de conocimiento sobre tecnologia es una de las razones por las que 
la distancia entre los paises mas ricos y los mas pobres del mundo crece 
rapidamente... Las diferencias son de 390:1. 

Juan Enriquez-Cabot 


Aspectos fundamentales en el desarrollo de la ciencia y la tecnologia. Una mirada rapida a 
los hallazgos que condujeron a la lectura de los genomas, a la clonación de mamiferos, a 
la creación de organismos genéticamente modificados y al uso de células madre, nos 
muestra i) el lento caminar de la ciencia a través de los siglos; ii) la intervención de 
muchas personas para que se den los hallazgos científicos; iii) que cada descubrimiento 
científico se apoya en el trabajo realizado previamente por otros individuos; iv) que los 
grandes logros científicos suceden en los espacios geográficos en donde hay las 
condiciones materiales y el interés de los gobiernos por la investigación; v) que los países 
que se han interesado por la ciencia y la tecnología y han construido una tradición en 
estas áreas son los que hoy pueden proporcionar a sus habitantes mejor nivel de vida, y 
vi) que, por el contrario, los países que no han desarrollado ni la ciencia ni la tecnología 
por siglos son países pobres. Estos hechos evidencian la necesidad de conocer nuestra 
historia en ciencia, de reforzar su desarrollo con la creación de nuevas instituciones, con 
la apertura de espacios para los jóvenes científicos y con el apoyo a la investigación, pero 
sobre todo de construir una política científica basada en la convicción de la importancia 
central de una cultura científica y humanista. 

La ciencia y la tecnología son soportes fundamentales para el desarrollo de los países, 
pero nosotros necesitamos una ciencia y una tecnología que vean por los seres humanos, 
no sólo por las ganancias económicas. La tarea de los científicos es ayudar y hasta 
presionar con el fin de que constantemente se abran nuevos espacios para desarrollar la 
investigación científica y tecnológica con la orientación que nuestros países necesitan. 
Además de participar activamente para generar conocimiento científico que ayude a 
resolver problemas de la sociedad, es necesario que lo transmitamos a los niños, a los 
jóvenes y a la sociedad. Sólo así devolveremos un poco de lo mucho que se ha invertido 
en nuestra preparación. Sólo así la sociedad crecerá cualitativamente y tendrá un mejor 
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nivel de vida. 

Los avances de la ciencia y la tecnologia muestran la alta velocidad con que éstas se 
mueven en una parte del mundo. Aun para quienes cuestionan, con razón o sin ella, los 
efectos del uso del conocimiento en la sociedad, sus repercusiones en todos los ambitos 
de la vida son evidentes. Tanto que han dividido a los seres humanos entre los que van en 
el tren del provecho del conocimiento y los que se quedaron en la estación. En el futuro 
la división será más honda. ¿En dónde quedarán los países de Amé rica Latina, con sus 
más de 200 millones de ciudadanos con ingresos menores de 200 dólares al año y el 
desinterés de sus gobernantes para pro porcionar educación científica a todos los jóvenes 
y niños y promover la investigación científica y tecnológica? 

La falta de recursos es sólo un pretexto de los poderosos para no atender a esa gran 
masa de población abandonada en la miseria y la ignorancia. Carlos Fuentes estima que 
“eliminar la pobreza en todo el mundo representaría un gasto de 40 000 millones de 
dólares anuales, y proporcionar salud, educación, agua potable y planificación familiar a 
quienes carecen de todo esto, otra suma igual: 80 000 millones anuales, o sea, el 
equivalente a menos de 1% del ingreso global” (23). Y pregunta: “;No puede la globalidad 
destinar esta fracción mínima a estos propósitos máximos? Las naciones gastan 800 000 
millones de dólares al año en armas. Bastaría una rebaja de 1% para darles escuela a 
todos los niños del llamado Tercer Mundo”. Feliciano Sánchez-Sinencio ha dicho que 
desarrollar la ciencia y la tecnología es un acto indispensable para resolver la pobreza y 
para sobrevivir en la sociedad del conocimiento y la información (6). No hay que olvidar 
que la democracia no florece en la ignorancia y en la pobreza. Un pueblo ignorante y sin 
ciencia y tecnología no puede construir un mejor país, ni puede tener estabilidad 
económica y social. 

Se podría, con políticas económicas y sociales adecuadas que incluyan la educación, 
con el desarrollo de la ciencia y la tecnología, y con la colaboración entre los países de 
América Latina, construir la infraestructura científica, tecnológica y médica para acceder 
a la medicina de este siglo y a los nuevos métodos para producir más y mejores 
alimentos. Se necesita actuar más rápido. El mundo está cambiando con una aceleración 
no vista antes, tanto en sus descubrimientos como en la distribución de la riqueza y en la 
construcción de valores y antivalores humanos. Apenas a finales de los años ochenta 
Walter Gilbert había propuesto secuenciar el genoma humano en su empresa Genoma 
Corporation y vender la secuencia a un precio elevado para recuperar los costos, pero los 
científicos de entonces estuvieron en contra, argumentando que privatizar el genoma 
humano era indecente y contrario al espíritu de cooperación de la investigación científica 
(8). Hoy, el intento de patentar las leyes de la naturaleza y los seres vivos, incluyendo a 
los que forman la biodiversidad de los países pobres, parece ser un logro mayor que 
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descubrir el conocimiento. La fiebre de las patentes ha afectado la capacidad de ser 
solidario con los demas. ¿Hasta dónde irán a llegar los cambios? ¿Estamos educando a las 
nue vas generaciones para que aprendan a jugar en las grandes ligas del conocimiento y 
aprecien y respeten la naturaleza al mismo tiempo que la aprovechan para beneficio de 
todos? 


La política científica. América Latina tiene científicos de talla internacional que han 
demostrado sus capacidades y su pasión por la ciencia, pero algunos han tenido que 
abandonar su país para poder dedicarse a la actividad científica. El mexicano Mario 
Molina es un ejemplo de capacidad y compromiso de los científicos latinoamericanos. 
Recibió el Premio Nobel de Química en 1995 por sus estudios en el Instituto Tecnológico 
de Massachusetts, Estados Unidos, sobre los fluorocarbonos en la contaminación 
atmosférica y la descomposición del ozono. Constantemente está en la ciudad de México 
asesorando y dando opiniones sobre los problemas de contaminación. El argentino César 
Milstein dejó su país por razones políticas. Él descubrió y diseñó los métodos para 
producir anticuerpos monoclonales, que son herramientas valiosas e indispensables 
usadas ampliamente en la medicina y en la investigación, capaces de reconocer un solo 
sitio de una proteína. Milstein no quiso patentar su descubrimiento porque pensó que 
esta tecnología debería estar al alcance de todos. En 1970, el argentino Luis Federico 
Leloir recibió el Premio Nobel de Química por sus investigaciones sobre el 
desdoblamiento de los azúcares complejos en compuestos más simples. A mitad del siglo 
pasado, en 1947, Bernardo Alberto Houssay obtuvo el de Medicina por sus estudios 
sobre la glándula pituitaria. Hay otros muchos de esa talla. Nuestros problemas no son de 
capacidad humana. Sus raíces están en la falta de políticas adecuadas para crear las 
oportunidades de una educación de calidad y para participar en la investigación científica 
más avanzada del mundo. 

La respuesta para hacer avanzar la ciencia y la tecnología en nuestros países, según 
Joachim Ahrens, es el desarrollo de procedimientos para originar, adquirir, asimilar, 
adaptar y difundir el nuevo conocimiento (122). En otras palabras, educar a los niños y a 
los jóvenes, alfabetizar a la población en el conocimiento universal y desarrollar 
investigación científica original, de la cual una parte pueda aplicarse a la generación 
inmediata de tecnología. Algunas consideraciones para desarrollar nuestra ciencia y 
tecnología son: 

i) La necesidad de tener una política de Estado para la ciencia. El go bierno no ha 
valorado suficientemente la ciencia como productora y trans mi so ra de conocimiento y 
creadora de cultura. No usa la ciencia y la tecnología como motores de la economía del 
país. Se ha considerado equivocadamente que es más barato, más rentable y más fácil 
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importar tecnologia, equipos y maquinaria que fortalecer desde los cimientos la 
investigación científica. Sin embargo, la ciencia y la tecnologia son indispensables en los 
planes de 10, 20, 30 o 50 años de una nación que quiera ser exitosa. No se vislumbra otro 
camino para salir de la pobreza que no sea el de diseñar y mantener políticas de Estado 
en la educación, la ciencia y la tecnología, y financiarlas adecuadamente. En América 
Latina se destina de 0.1 a 1% del producto interno bruto (PiB) a la ciencia y la tecnología, 
pero sólo Brasil destina 1%. Los Estados Unidos asignan 2.6%, más de seis veces el 
porcentaje del PiB que destina México. Las distancias aumentan al comparar las dos 
economías. Los Estados Unidos gastan 182 000 millones de dólares cada año para 
aumentar su conocimiento. La diferencia con México es de cuando menos 130 veces. 

ii) Los empresarios latinoamericanos deben usar más la ciencia y la tecnología como 
herramientas de producción y generación de recursos económicos. La obtención de riqueza 
por medio de la inversión extranjera, las maquilas, las franquicias de empresas 
extranjeras y las pequeñas autoempresas no son suficientes para resolver los problemas 
económicos de mediano y largo plazo. No hay desarrollos científicos y tecnológicos en 
ellas. Tener trabajadores educados y capaces de generar y usar la ciencia y la tecnología 
produciría riqueza duradera para muchos. 

iii) Los funcionarios y directores de las instituciones de educación superior e 
investigación científica y tecnológica deben ser promotores activos de sus instituciones. Se 
necesita el compromiso total de quienes están a cargo de la dirección de las instituciones 
de ciencia y tecnología. Sin liderazgo en ellas no hay futuro para el país. Dirigir las 
instituciones educativas y de investigación conlleva el reto de entregarse a una tarea de 
gran envergadura para el futuro social, cultural y económico del país y para el bienestar 
de la gente. Asumir que las instituciones son patrimonio de quien las dirige es el camino 
más rápido para destruirlas. 

iv) Los grupos de izquierda y los gobernantes progresistas deben comprender que sin 
educación, ciencia y tecnología no se podrá acabar con la pobreza. La educación, la ciencia 
y la tecnología no son lujo. Son tareas prioritarias. No hay forma de elegir, por ejemplo, 
entre hacer producir al campo para paliar el hambre y la pobreza y desarrollar la 
investigación y la tecnología para que el campo produzca con la mayor eficiencia. Los 
gobiernos progresistas deben comprender esto y aplicar políticas para que la ciencia y la 
tecnología se usen en la solución de problemas de la sociedad. 

v) Los recursos económicos para la ciencia y la tecnología deben asignarse sólo sobre 
bases académico-científicas, tomando en cuenta la pertinencia y la transparencia. Se 
requiere una política de ciencia y tecnología adecuadas, para que el dinero para la 
investigación científica se asigne con objetivos y reglas claros, y se cumplan metas 
precisas de beneficio cien tífico y social. En el actual mundo del conocimiento, donde la 
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economia esta ligada al saber mas que al tener recursos naturales, la ausencia de la cien 
cia y la tecnología en los programas y planes de gobierno conlleva a la re par ti ción 
discrecional de los escasos recursos, lo que resulta suicida para cualquier sociedad. 

vi) Los científicos debemos opinar sobre la agenda nacional y los sucesos que afectan al 
país. Muchos investigadores rehúsan tomar posiciones en los sucesos sociales y políticos 
del país. Eso nos convierte en un grupo silente. No hay que olvidar que afuera del 
laboratorio existe el mundo. Se necesita nuestra voz en los problemas sociales y políticos 
de nuestros países. Debemos escuchar y hablar, para ser escuchados. Los funcionarios 
públicos, los diputados y senadores deben hacerse asesorarse por los científicos, para 
tomar decisiones en los temas de educación, ciencia y tecnología que des conocen. 

vii) Se necesitan acciones para alfabetizar en ciencia a la población. El conocimiento 
de la mayoría de la gente sobre ciencia y tecnología es limitado. Tener acceso al 
conocimiento científico da herramientas para mirar al mundo de una manera analítica y 
crítica. Una sociedad analfabeta en ciencia y tecnología es una sociedad incapaz de 
impulsar el desarrollo de su país. La población debe alfabetizarse en ciencia para que 
comprenda el alcance del pensamiento científico y las ventajas de generar conocimiento 
y aplicarlo en la solución de problemas de la sociedad. Los medios de comunicación 
masiva pueden desempeñar un papel clave en alfabetizar en ciencia a la sociedad con el 
apoyo de los investigadores. 

viii) Se necesitan programas para que los niños y los jóvenes se formen en el 
pensamiento científico. La educación que se imparte en primaria, secundaria, 
preparatoria y universidad debe tener como sostén el pensamiento científico y 
humanista. Los niños y los jóvenes deben conocer la historia de los descubrimientos y 
deben aprender a mirar al mundo desde el punto de vista de la ciencia, lo que se logra 
sólo con una educación científica, humanista y laica. Estos programas implican reformar 
a fondo la educación de los maestros normalistas, impartir cursos, seminarios, 
discusiones, talleres, etc., entre los profesores de todos los niveles, para que se actualicen 
en el conocimiento y refuercen su convicción de que los niños y los jóvenes aprendan y 
asimilen el pensamiento científico. 

ix) Se necesitan acciones para reforzar los posgrados en los nuevos aspectos del 
conocimiento. La gran cantidad de conocimiento que se genera en estos tiempos y la 
enorme disponibilidad que existe para acceder cuando menos a una parte importante de 
él obliga a las sociedades a estar al día en la formación de investigadores en las nuevas 
ciencias. En el campo de las ciencias de la vida es importante fortalecer los posgrados en 
bioinformática, biocomputación, genómica, proteómica y otras que irán naciendo. 

x) Los países latinoamericanos deben elaborar proyectos conjuntos de investigación 
científica y tecnológica que beneficien a su región. La situación desventajosa en lo que se 
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refiere al producto interno bruto de los paises latinoamericanos con respecto al de los del 
llamado Primer Mun do obliga a establecer metas de investigación y proyectos comunes 
entre nues tros países, aprovechando los recursos humanos y la infraestructura que se 
tiene para resolver problemas. 

En resumen, la generación de conocimiento debe ser una actividad central, con base 
en una sólida educación desde el jardín de niños hasta el posgrado. La investigación que 
se realiza en el país debe ligarse, por un lado, con la educación, para formar ciudadanos 
críticos, capaces de ofrecer soluciones a los problemas individuales y sociales, y por el 
otro, con el sector social y productivo para solucionar problemas de salud, de medio 
ambiente, de comunicaciones, de vivienda, de energéticos, de seguridad, etc. Éstas son 
sólo algunas reflexiones. Cada uno de los puntos implica la necesidad de realizar tareas 
para ubicar a nuestros países en el mundo de la ciencia y la tecnología. Si no lo hacemos, 
el buen futuro no existe para nosotros y nuestros hijos. 
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Glosario 


ADN (ácido desoxirribonucleico): Sustancia formada por bloques de nucleótidos que 
contienen una molécula de azúcar (desoxirribosa), un grupo fosfato y cuatro bases 
nitrogenadas: adenina, guanina (purinas), citosina y timina (pirimidina). El ADN 
lleva las instrucciones genéticas para el desarrollo de las células. Es la molécula que 
guarda la herencia. En los eucariontes se encuentra en el núcleo de las células, y en los 
procariontes se encuentra en el citoplasma. Las mitocondrias y cloroplastos también 
contienen ADN. 

albino: Fenotipo causado por falta del pigmento melanina. Se debe a una mutación de un 
gen de la cadena de proteínas que participa en la síntesis del pigmento. 

alelos: Son las versiones de un mismo gen en un locus (un lugar en el cromosoma). Dos 
genes son alelos, uno respecto del otro, cuando ocupan el mismo lugar del 
cromosoma y tienen una secuencia similar pero no idéntica. 

alelo dominante: Es la versión de un gen que se expresa preferentemente sobre el otro 
alelo. 

alelo recesivo: Es la versión de un gen que sólo se expresa cuando hay dos copias de él. 

alopecia: Es la pérdida del cabello sin causa conocida, caracterizada por parches 
redondos de calvicie total. 

Alzheimer: Enfermedad neurológica que da como resultado demencia y pérdida de la 
memoria progresivas. 

aminoácidos: Moléculas que contienen un grupo carboxilo (-COOH) y un grupo amino 
(NH2-) libres. En general se expresan por NH2-CHR-COOH, con R como radical 
característico para cada ácido. Químicamente son muy variados. Se unen grupos de 
20 aminoácidos en cadenas para formar proteínas. Los aminoácidos que componen 
las proteínas son alanina, arginina, asparagina, aspartato, cisteína, fenilalanina, 
glicina, glutamato, glutamina, histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, 
prolina, serina, tirosina, treonina, triptófano y valina. 

anemia: La enfermedad resultante de la falta de glóbulos rojos que llevan el oxígeno a 
todo el organismo. 

angiospermas: Las plantas que tienen protegidas las semillas en un fruto. 
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anticuerpos: Proteinas cuya estructura tiene forma de Y, componentes del sistema 
inmune, producidas para contraatacar a los agentes extraños, ya sean 
microorganismos o moléculas ajenas al organismo llamadas antigenos. Los 
anticuerpos se producen en respuesta a una enfermedad y por lo tanto ayudan al 
cuerpo a desarrollar inmunidad a esa enfermedad. 

autosomas: Cualquier cromosoma diferente de los cromosomas sexuales. Los humanos 
tenemos 22 pares de autosomas y un par de cromosomas se xuales. 

ARN (ácido ribonucleico): Es un ácido nucleico que se distingue del ADN por la 
presencia de un grupo hidroxilo (OH) en el azucar ribosa y por tener una sola cadena 
que lleva uracilo en lugar de timina. El ADN no se traduce directamente en proteínas. 
En el núcleo, el ARN copia la información genética del ADN (transcripción), y en el 
citoplasma, lo lleva hasta la formación de proteínas (traducción). 

ARN mensajero: Ácido ribonucleico que se transcribe directamente del ADN y lleva el 
código para que en los ribosomas se hagan las proteínas. Su secuencia de nucleótidos 
determina el orden en que se unirán los aminoácidos. Es el templado para la síntesis 
de proteínas. 

ARN ribosomal: Ácido ribonucleico que se acopla con proteínas para formar los 
ribosomas. 

ARN de transferencia: Ácido ribonucleico que se encarga de traducir la secuencia de 
nucleótidos del mensajero (los codones) en aminoácidos para formar las proteínas en 
los ribosomas. 

arqueobacterias: Al igual que las bacterias, son organismos procariontes (sin núcleo); sin 
embargo, poseen diferencias celulares que les permiten adaptarse a ambientes de 
extremo calor o altas concentraciones de sal, en donde ningún otro organismo puede 
sobrevivir. Las arqueobacterias se clasifican en tres grupos basados en el ambiente en 
que viven: metanógenas, termoacidófilas y halófilas. 

bacterias: Organismos procariontes unicelulares que carecen de núcleo. Su estructura 
celular es relativamente sencilla, ya que no tienen citoesqueleto ni organelos. 

bacteriófago: Virus de bacterias. 

banco de genes: Colección de fragmentos de ADN clonados en un vector que contienen 
toda la información genética de una especie. 

biotecnología: La aplicación de la investigación biológica al desarrollo de ali men tos y 
medicamentos, al diagnóstico médico y al desarrollo de equipo y técnicas para la 
investigación y la industria. 

blástula: El segundo de los tres estados embrionarios. Cuando se da la fecundación de un 
óvulo por un espermatozoide, se forma un cigoto de una sola célula. El cigoto se 
divide por mitosis. Cuando se han formado de cuatro a 16 células, el embrión recibe 
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el nombre de morula (primer estado). Las células continuan dividiéndose y se 
organizan de tal forma que dan lugar a una cavidad (blastocele). Ocho dias después 
de la fertilización, el embrión es una esfera de 30 a 150 células que se conoce como 
blástula. En este estado el embrión se implanta en el útero y es cuando se pueden 
obtener las células madre. El tercer estado embrionario es la gástrula. 

cáncer: Grupo de enfermedades en las cuales la célula se divide anormalmente y crece 
fuera de control. Algunos cánceres se esparcen de su sitio original hacia otras partes 
del cuerpo por medio de metástasis. Los cánceres no atendidos son mortales. 

cariotipo: Conjunto completo de los cromosomas de una célula ordenados de mayor a 
menor. 

catálisis: Agente que puede acelerar una reacción química. Las enzimas son proteínas 
catalizadoras. 

célula: Unidad funcional y estructural de los seres vivos. La célula toma nutrientes, los 
convierte en energía y se reproduce. Algunos organismos, co mo las bacterias y los 
protozoarios, son unicelulares; mientras que otros, como los humanos o plantas, son 
multicelulares (se llaman metazoarios). 

células diploides: Células que tienen dos copias de cada cromosoma. Una copia proviene 
de la madre y la otra del padre. Las células somáticas son diploides. 

células germinales: Células que se encuentran dentro de los órganos reproductivos y que 
dan lugar a los espermatozoides y a los óvulos. Son haploides. 

células haploides: Células que tienen solamente una copia de cada cromosoma; esto 
significa una copia del genoma. Los gametos (óvulos y espermatozoides) son células 
haploides que cuando se combinan forman un cigoto diploide. 

células madre: Células precursoras que tienen la capacidad de autorrenovarse (dividirse 
y producir más células madre) o generar células hijas diferenciadas. Por definición 
tienen un carácter multipotencial y supuestamente una vida indefinida. El cigoto es la 
primera categoría de células madre. El blastocisto tiene también células madre. En los 
tejidos adultos, las células madre son células raras y están presentes en una relación 
de una por cada 10 000 células en la médula. La mayoría de estas células no se dividen 
permanentemente, pero conservan la capacidad de dividirse y autorrenovarse para 
poder dar origen a las células maduras de la sangre, tales como eritrocitos, 
granulocitos, linfocitos y plaquetas. 

células somáticas: Todas las células del organismo, excepto los espermatozoides y los 
óvulos. Mientras que las alteraciones genéticas en las células somáticas sólo afectan al 
individuo, las alteraciones genéticas en las células germinales pueden afectar a la 
siguiente generación. 

células transformadas: Células a las que se les ha introducido ADN exógeno. También se 
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les llama así a las células que han perdido su diferenciación y se dividen 
desordenadamente. 

cigoto: Célula diploide producida por la fertilización del óvulo por el espermatozoide. 

citoplasma: Material acuoso contenido por la membrana plasmática dentro de la célula. 
El citoplasma no incluye al núcleo. 

clonación: Proceso de crear una copia idéntica a partir de un original. En biología este 
término es utilizado en varios contextos. Clonación de un gen significa aislar el gen 
de un organismo para estudiarlo. Clonación de un organismo significa crear un 
nuevo organismo con la información genética idéntica de otro. 

codón: Conjunto de tres bases nucleotídicas de ADN o ARN mensajero que co di fi can 
para un aminoácido específico. También se conoce como triplete. 

cromosoma: Macromolécula de ADN compactado y asociado con proteínas. Contiene 
los genes, los elementos regulatorios y otras secuencias nucleotídicas. Cada especie 
tiene un número diferente de cromosomas. Los humanos tenemos 23 pares de 
cromosomas. Cada padre contribuye con un juego del par de cromosomas. La mitad 
de nuestros cromosomas provienen de la mamá y la otra mitad del papá. 

deleción: Mutación genética en la cual se pierden regiones de ADN. La deleción de 
fragmentos de ADN en los genes puede llevar a enfermedades o síndromes. 

enzima: Proteína que cataliza reacciones. 

enzimas de restricción: Proteínas, bacterianas en su mayoría, que cortan el ADN en 
sitios que contienen secuencias muy específicas, por lo que se usan ampliamente en 
ingeniería genética. 

epitelio: Tejido compuesto por capas de células. Son epitelios la piel, las células que 
recubren el interior de las paredes de los vasos sanguíneos y las células que recubren 
las mucosas de boca y nariz. 

eucarionte: Célula que tiene núcleo y compartimentos subcelulares (organelos). 

exón: Región de un gen que contiene la información para producir partes de una 
proteína. Cada exón codifica una porción específica de la proteína completa. En 
eucariontes, los exones de un gen se separan por regiones de ADN que no codifican 
(intrones). 

fenotipo: Características observables de un organismo. 

gástrula: Tercer estado embrionario en el cual se forman las capas germinales primarias: 
endodermo, mesodermo y ectodermo. El endodermo da lugar al tracto 
gastrointestinal, el tracto respiratorio y las glándulas endocrinas. El mesodermo da 
lugar a los tejidos (conectivo, muscular y circulatorio). El ectodermo da lugar al 
sistema nervioso, la piel y la boca. 

gen: Unidad de la herencia. Es una secuencia de ADN que codifica para un ARN. Son 
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secuencias de ADN que contienen informacion para regular y codificar proteinas. 

genoma: ADN completo de una célula; incluye el ADN mitocondrial. 

genotipo: Genoma de una célula. El genotipo codifica para el fenotipo. 

glóbulos blancos: Leucocitos o células del sistema inmune. Son células que participan en 
la defensa del cuerpo contra las enfermedades infecciosas. Se encuentran en la sangre 
y principalmente en el sistema linfático. Hay tres tipos de leucocitos: granulocitos 
(eosinófilos, neutrófilos y basófilos), linfocitos (células asesinas, linfocitos B y 
linfocitos T) y monocitos (macrófagos). 

glóbulos rojos: Eritrocitos. Son las células más abundantes de la sangre. Participan en el 
transporte de oxígeno (por medio de la hemoglobina) de los pulmones hacia los 
tejidos. 

hepatocitos: Células del hígado. 

intrón: Fragmento de ADN del gen que no codifica para una proteína. Un intrón separa 
dos exones y es eliminado durante la maduración del ARN mensajero. 

marcadores de selección: Genes dentro de los plásmidos que dan una ventaja selectiva a 
las bacterias que los contienen. 

meiosis: División celular que ocurre en la producción de óvulos y espermatozoides. 
Durante la meiosis, los cromosomas paternos y maternos se recombinan y el número 
de cromosomas presentes en la célula es reducido a la mitad, es decir, a 23 
cromosomas (haploide). 

membrana celular o plasmática: La membrana de proteínas y lípidos que delimita a las 
células. 

mesocarpio: Parte carnosa de los frutos. 

miocitos: Células musculares. 

mitosis: División celular de las células somáticas. En la mitosis, el número diploide de 
cromosomas se mantiene en las hijas. 

monómero: Molécula pequeña que unida con otras por medio de enlaces químicos 
forman macromoléculas llamadas polímeros. Monómero viene del griego mono, que 
significa “uno”, y mero, que quiere decir “parte”. La unión de menos de diez 
monómeros forma los oligómeros, que pueden ser dímeros, trímeros, tetrámeros, etc. 
Por ejemplo, la glucosa es el monómero que forma el almidón; los aminoácidos son 
los monómeros de las proteínas, y los nucleótidos son los monómeros de los ácidos 
nucleicos. 

nucleótido: Es la unidad estructural del ADN o ARN. Es una molécula en forma de 
anillo que contiene nitrógenos y carbonos, oxígenos e hidrógenos. Hay cuatro 
nucleótidos diferentes en el ADN: adenina, citosina, guanina y timina. También hay 
cuatro nucleótidos en el ARN: adenina, citosina y guanina, pero en lugar de la timina 
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esta el nucleótido llamado uracilo. Estos nucleótidos o bases están unidas en la 
cadena de ARN o ADN por medio de una molécula de azúcar llamada ribosa o 
desoxirribosa, respectivamente. Los azúcares están unidos a su vez por fosfatos. 

partenogénesis: Formación de un cigoto sin la intervención de un espermatozoide. Es un 
tipo de reproducción asexual. Las hembras se reproducen en ausencia de machos; por 
lo tanto, la descendencia también está formada por hembras. Ocurre de manera 
natural en algunas plantas inferiores; en invertebrados como la pulga de agua y 
pulgones de plantas; y en vertebrados como algunos peces, camaleones, salamandras 
y tortugas. 

plásmido: Molécula circular de ADN extracromosomal, capaz de autorreplicarse. Son 
moléculas que se encuentran frecuentemente en bacterias. Su tamaño varía de uno a 
400 kilo pares de bases. Una célula puede tener de uno a cientos de copias de un 
mismo plásmido. 

polímero: Macromolécula formada por la unión de monómeros. El ADN es un polímero 
formado por nucleótidos, por ejemplo. 

procariontes: Organismos que no tienen núcleo. Contienen un cromosoma circular en el 
citoplasma de la célula. Por ejemplo, bacterias y arqueo bacterias. 

pronúcleo: Núcleo de un espermatozoide o de un óvulo antes de la fecundación. 

proteínas: Moléculas formadas por varios aminoácidos; algunas veces se les llama 
polipéptidos. Las proteínas son esenciales para la función y es tructura de todas las 
células y virus. Los anticuerpos y las enzimas son pro teínas. 

protozoarios: Organismos unicelulares que forman el grupo de los protistas. Este grupo 
de organismos presentan características tanto de células animales como de hongos o 
plantas. 

reproducción asexual: Proceso biológico por medio del cual un organismo genera otro 
organismo genéticamente similar a sí mismos; es decir, no existe combinación del 
ADN con otro individuo. 

ribosomas: Organelos celulares compuestos de ARN ribosomal y proteínas. Su función 
es traducir el ARN mensajero en proteína. Los ribosomas están libres en el 
citoplasma o unidos al retículo endoplásmico. 

secuencias o regiones homólogas: Secuencias de ADN o de aminoácidos similares. Son 
secuencias filogenéticamente relacionadas, ya que provienen de un ancestro común. 

telómeros: Secuencias de nucleótidos repetidas en los extremos de los cromosomas que 
tienen la función de protegerlos, de “avisar” con su ausencia a la célula si un 
fragmento de cromosoma se pierde. Son sintetizados por la enzima telomerasa y con 
la edad van siendo cada vez más pequeños, por lo que se toman como un marcador 
de la edad de las células. 
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teratoma: Tumor que se origina de células madre germinales. Los teratomas se producen 
principalmente en testiculos y ovarios. 

traduccion: Proceso mediante el cual los ribosomas forman proteinas a partir de la 
secuencia (codones) del ARN mensajero. 

transcripción: Proceso mediante el cual una secuencia de ADN (gen) es copiado a ARN 
mensajero. 

transgenosis: Introducción de un gen clonado a un organismo que lo acepta de manera 
estable. Este gen insertado es transmitido a las generaciones sucesivas. 

translocación: Arreglo genético que ocurre con la ruptura y la remoción de un segmento 
de ADN, seguidas de su unión a una región diferente de un cromosoma. 

transposones: Secuencias repetitivas que seguramente proceden de retrovirus 
ancestrales. Tienen la particularidad de que son capaces de saltar de un lado a otro 
del genoma durante la división celular. Se ha demostrado que una de cada diez veces 
que esto ocurre el transposón modifica el ADN de sus inmediaciones, ya sea 
moviendo un gen de un cromosoma a otro, rompiéndolo por la mitad o haciendo 
que desaparezca totalmente. 

vectores de clonación: Plásmidos u otros fragmentos de ADN circular a los cuales se les 
inserta un fragmento de ADN de interés. El plásmido, o vector, típicamente contiene 
genes de resistencia a antibióticos que funcionan como marcadores de selección. 

virus: Parásito intracelular obligado de plantas, animales o bacterias. Tienen un genoma 
de ARN o ADN encerrado por una cubierta proteica. Algunos virus también están 
rodeados por una membrana. 
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Lamina 1. La macromolécula de ADN. El ADN tiene forma de escalera helicoidal y es el componente del genoma 
que guarda la herencia de la mayoría de los seres vivos. 
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Lamina 2. La célula, sus organelos, el núcleo y los cromosomas. El núcleo es el organelo más grande de la mayoría 
de las células; en él se encuentra el ADN compactado y protegido, acoplado con proteínas para formar los 
cromosomas que contienen los genes. El ADN está compuesto por la secuencia de los pares de bases nitrogenadas 
A-T y C-G, que forman los escalones de la doble hélice, y el azúcar desoxirribosa y los fosfatos, que constituyen los 


laterales de la escalera. 
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Lámina 3. Ciclo celular. Durante su vida, la célula realiza una serie de eventos que se ubican en distintos tiempos 
conocidos como ciclo celular. Los principales son la interfase y la mitosis. A la mitosis se le llama fase M. La 
interfase tiene tres fases principales: la fase G1, en la que se sintetizan las proteinas necesarias para la sintesis del 
ADN; la fase S, en la que se replica el ADN y termina con dos juegos diploides de cromosomas, y la fase G2, en la 
que se sintetizan proteinas y se duplican los organelos. Al final de la fase S, en la fase G2 y antes de pasar por la fase 
M, la célula es tetraploide, es decir tiene cuatro juegos haploides de cromosomas. 
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Lámina 4. Mitosis. Antes de que la mitosis ocurra, la célula tiene un juego tetraploide de cromosomas, porque en 
la fase S el material genético diploide se duplica. Al iniciar la fase M, los cromosomas se alinean en el ecuador de la 
célula y un juego diploide se dirige hacia cada polo de la célula. El núcleo se estrecha por la mitad y se separan los 
dos núcleos, la membrana celular también se estrecha y la célula se divide para originar dos hijas con un juego 
diploide de cromosomas cada una. 
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Lamina 5. Estructura del gen y su promotor. Los genes inician en su extremo 5’ con la secuencia ATG. Antes del 
inicio del gen hay secuencias que interactúan con factores de transcripción para promover su expresión, forman el 
promotor del gen. Fragmentos del gen, llamados exones, están separados por secuencias que forman los intrones. 
Los exones e intrones son transcritos en el ARNm, pero antes de pasar al citoplasma se eliminan los intrones para 
producir el ARNm maduro formado sólo por los exones. 
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Lamina 6. Interacción del ADN con las proteínas. Ciertas secuencias localizadas en el promotor del gen tienen 
afinidad con proteínas nucleares especificas, llamadas factores de transcripción, que se pegan al ADN y forman 
complejos ADN-proteínas (1). Las proteínas de estos complejos, a su vez, tienen atracción por proteínas de otros 
complejos formados en distintas regiones del promotor, se acoplan con ellas, doblan el ADN y forman asas (2) que 
le dan estabilidad a esa región para que se inicie la transcripción del ARNm. 
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Lamina 7. Interacción de la proteína TBP (por sus siglas en inglés: TATA binding protein) con el ADN y con 
otros factores de transcripción. La TBP es una proteína con forma de silla de montar y literalmente “se monta” en 
el ADN en la región en que se encuentra la secuencia TATTTAAA, localizada antes del inicio del gen. Atrae a otras 
proteínas, marcadas en el diagrama con los números 1, 2, 3 y 4, que estabilizan la doble hélice y facilitan la tarea de 
la enzima ARN polimerasa II que copia el gen en un transcrito de ARNm. 
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Lamina 8. Transcripción del ARNm y su traducción en los ribosomas. En el núcleo, después de que las cadenas 
de ADN se abren, la ARN polimerasa IT transcribe la información genética en el ARNm (transcrito). El ARNm 
maduro (sin intrones) pasa al citoplasma, y en los ribosomas, con ayuda del ARN de transferencia (ARNt), la 
cadena de nucleótidos se traduce a aminoácidos para constituir la cadena polipeptídica que forma la proteína. 
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Lámina 9. Los codones de nucleótidos y los aminoácidos para los cuales codifican. A la izquierda de la figura está 
la secuencia de nucleótidos que forma cada uno de los codones del código genético, y a la derecha, dos moléculas 
de ARNm para mostrar la localización de los codones. UAA, UAG y UGA son codones de paro. 
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Lamina 10. Traduccion de las proteinas en los ribosomas y las estructuras que adquieren al formarse la cadena. 
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Lámina 11. Replicación semiconservativa del ADN. Para hacer una copia exacta del ADN, las cadenas se separan 
y las moléculas de ADN polimerasa copian con dirección 5’-3’ cada una de las cadenas, complementándolas con 
los nucleótidos correspondientes. 
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Lámina 12. Formación de los gametos durante la meiosis. En la meiosis I, la primera fase del proceso, se generan 
dos hijas diploides. Durante la meiosis I, los cromosomas paternos y maternos se recombinan, por lo que las dos 
células hijas tienen variaciones en su secuencia de ADN que las hacen diferentes a todas las demás. Las células no 
duplican su material genético antes de entrar a la meiosis II, por lo que, al terminar la división de las dos células 
diploides producidas en la meiosis I, se generan cuatro células (óvulos o espermatozoides) haploides. 
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Lamina 13. Primera ley de Mendel. Al cruzar plantas de flores rojas con plantas de flores rojas, obtuvo plantas de 
flores rojas. Cuando los progenitores fueron de flores blancas, tuvieron hijos de flores blancas. Pero al combinar 
rojas con blancas obtuvo una roja, una blanca y dos rosas. Siempre en la misma relación: 1:1: 2. Mendel usó 
también plantas de chicharos. La figura ejemplifica su ley con rosas. 
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Lámina 14. Caracteres dominantes y recesivos. Para las características físicas un factor es dominante y aparece en 
una relación de 3:1. El carácter alternativo es recesivo. Los experimentos de Mendel mostraron que en sus plantas 
ser alto es un carácter dominante. Por lo tanto, tres fueron altas y una corta. En esta figura ejemplificamos los 
caracteres dominantes y recesivos con el color de los ojos. En cualquier combinación de alelos que incluya el alelo 
dominante, éste se expresará. 
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Lámina 15. Clonación de ADN humano en el plásmido pBR322 para producir proteínas humanas en bacterias. 
El vector circular (pBR322) contiene un origen de replicación y un gen que codifica para una proteína que confiere 
resistencia a la ampicilina (amp). Tiene además una secuencia que permite que el vector se corte con enzimas de 
restricción. El gen humano se liga a cada uno de los extremos del vector lineal y lo circulariza otra vez formando 
una molécula de ADN recombinante. El plásmido se introduce en bacterias por el procedimiento llamado 
transformación genética. Las bacterias se siembran en un medio con ampicilina. Sólo las bacterias que tienen el 
vector con un gen que confiere resistencia a la ampicilina sobreviven. Las bacterias se crecen en grandes cantidades 
y la maquinaria de transcripción y de traducción de la bacteria produce la proteína humana correspondiente al 
gen. 
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Lámina 16. Reacción en cadena de la polimerasa. El fragmento de ADN que se quiere amplificar se incuba con 
una ADN polimerasa resistente a altas temperaturas, se calienta para separar las cadenas, se baja la temperatura 
para que se peguen los primers o cebadores, se incuba a la temperatura en la cual la enzima trabaje mejor y se 
hacen miles o millones de copias del fragmento. 
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Lamina 17. Identificación de un sospechoso de violación por la huella de ADN. Se toman las muestras del ADN 
del semen (muestra 1) que haya dejado el violador en su víctima y de los individuos sospechosos (2 y 3). Los ADN 
se amplifican por la técnica de PCR en las regiones en donde existen los polimorfismos. Los fragmentos 
amplificados se cortan con enzimas de restricción y se corren en geles de poliacrilamida o de agarosa. Se tiñen con 
bromuro de etidio y se observan con luz ultravioleta. Los patrones de ADN de cada individuo aparecen como 
códigos de barras que se comparan entre sí. Si dos muestras tienen el mismo código de barras, se trata del mismo 
individuo. En este caso, las muestras del carril 1 y 3 son idénticas, por lo que el violador es el sospechoso cuyo 
ADN está en el carril 3. 
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Lámina 18. La huella genética para identificar la paternidad y la maternidad de los individuos. El ADN del padre 
(p), de la madre (m) y de los supuestos hijos (1, 2 y 3) se aísla de una gota de sangre. Se amplifican por PCR los 
fragmentos y se cortan con enzimas de restricción, se cargan en un gel de agarosa o poliacrilamida y se aplica un 
pulso eléctrico para que los fragmentos se separen. Se tiñe el gel con bromuro de etidio y los fragmentos separados 
aparecen como bandas fluorescentes bajo la luz ultravioleta. En el esquema, el ADN del hijo 1 tiene dos bandas que 
coinciden con dos de la huella del padre y dos con la de la madre; por tanto es hijo de ambos. El hijo 2 tiene dos 
bandas que coinciden con dos del patrón de la madre, pero ninguna con las del patrón del padre, por lo que es hijo 
de la madre pero no del padre. El hijo 3 tiene tres bandas que coinciden con tres del patrón del padre, pero 
ninguna con la de la madre, por lo que es hijo del padre pero no de la madre. 
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Lámina 19. Producción de plantas transgénicas. La bacteria Agrobacterium tumefaciens, que infecta a las plantas, 
se transforma con el gen que se quiere usar para producir una proteína en una planta. La planta se infecta con la 
bacteria transformada. Se crece en un medio con antibiótico y se seleccionan las plantas que expresen el gen y la 
proteína de interés. 
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Lámina 20. Formación del blastocisto a partir del cigoto y diferenciación en células maduras. El espermatozoide 
fecunda al óvulo maduro para producir el cigoto con dos pronúcleos provenientes del óvulo (F) y del 
espermatozoide (M). El cigoto es una célula totipotenciaria, porque a partir de ella se formarán todas las células del 
organismo adulto, la placenta y el cordón umbilical. El cigoto se divide y las células que originan se dividen varias 
veces para formar el blastocisto, una esfera hueca que tiene en su parte interior a las células madre 
pluripotenciarias que pueden formar todas las células de los tejidos pero no la placenta ni el cordón umbilical. 
Cada célula del blastocisto puede separarse de él y cultivarse en el laboratorio. De ella, teóricamente, se pueden 
obtener neuronas, células epiteliales, células musculares y cualquier otro tipo de tejido. 
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Lámina 21. Clonación de la oveja Dolly. Para que Dolly naciera se extrajo un óvulo de una oveja de cara negra y se 
le removió el núcleo. Por otra parte, se extrajo una célula de la glándula mamaria de una oveja de cara blanca. La 
célula de la glándula mamaria se fusionó con el óvulo sin núcleo. La célula fusionada se creció en el laboratorio y 
cuando alcanzó cierto tamaño se implantó en el útero de una oveja de cara negra. A los cinco meses nació Dolly, la 
oveja blanca, idéntica a su madre, quien puso la célula de la glándula mamaria. 
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Con la ciencia y la tecnologia se ha construido un mundo poderoso, 

en el cual unos pocos manipulan, venden e imponen a las mayorias 

los productos del conocimiento, o segregan a estas mayorías en un 
universo rezagado que no conoce los avances de la humanidad. 

En parte por ello, el conocimiento del genoma humano, la generación 
de organismos transgénicos, el uso de células madre y la clonación 
de animales son temas polémicos: preocupan los efec tos que su 
mal uso pueda traer a las sociedades. Sin embargo, sólo podremos 
controlar las aplicaciones del conocimiento y aprovecharlas en favor 
de todos si entendemos el saber y sus fundamentos y somos capaces 
de producirlo y usarlo. El primer interés de este libro es contribuir 
a la difusión de algunos de los descubrimientos recientes en el area 
de las ciencias de la vida, poner al alcance de ¢ is enes no son expertos 
en el campo temas de interés cientifico, pero también S 
económico, ético y hasta S 


FONDO 
DE CULTURA 
ECONOMICA 


Indice 


Preliminares 

Prologo 

Introduccion 

I. ¿Qué es el genoma? 

II. Del mensaje genético a la síntesis de proteínas 

II. El origen de las semejanzas y las diferencias entre los 
individuos 

IV. El origen común de los seres vivos 

V. Para leer el genoma humano 

VI. El camino hacia la lectura del genoma humano sigue... 
VII. La genómica ha invadido nuestras vidas 

VIII. Los organismos transgénicos 


IX. Las células madre producen órganos, seres vivos y tumores 
cancerosos 


X. La clonación de mamíferos 

XI. La ciencia y la tecnología vistas desde el sur 
Glosario 

Bibliografía 

Láminas 

Contraportada 


203 


107 
120 


137 


148 
159 
165 
172 
180 
202 


